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PRÉFACE 


Dans  ce  recueil,  j'ai  réuni  et  fait  réimprimer  quel- 
ques fragments  d'études  pathologiques  et  cliniques 
sur  divers  sujets  spéciaux,  neufs,  intéressants  ou  à 
l'ordre  du  jour  à  l'époque  de  leur  publication. 

La  science  a  marché  depuis.  Plus  d'un  point  de  vue 
théorique,  acceptable  alors,  ne  le  serait  plus  aujour- 
d'hui. Si  néanmoins  j'ai  cru  devoir  réunir  et  réim- 
primer ces  produits  de  mon  passé,  c'est  qu'il  m'a 
semblé  que  les  faits  consciencieusement  observés 
avaient  une  valeur  propre  qu'ils  conservent  en  dehors 
de  toute  interprétation  théorique. 

J'ai  pensé  aussi  que  du  point  de  vue  historique  il 

ne  serait  pas  sans  intérêt  de  pouvoir  se  rendre  compte 

> 

comment  et  dans  quelle  direction  l'ancienne  Ecole  de 
Strasbourg,  aujourd'hui  remplacée ,  s'est  associée  de 
fait  à  l'évolution  de  la  science  moderne.  Dans  ce  but 
j'ai  fait  réimprimer  avec  mes  anciens  mémoires  un  des 
comptes  rendus  cliniques  auxquels  j'avais  l'habitude 
de  consacrer  les  dernières  leçons  de  mon  cours  annuel. 


  VI  — 

Plusieurs  de  ces  comptes  rendus  ont  été  lus  à  la  Société 
de  médecine.  Quelques-uns  seulement  ont  été  publiés  . 

Plus  que  personne  je  regrette  de  ne  pas  avoir  pu , 
à  l'exemple  de  mes  collègues  de  Paris,  réunir  en 
volume  un  plus  grand  nombre  de  leçons  cliniques, 
plus  complètes  et  mieux  coordonnées  ;  mais  mes  forces 
et  mon  activité  ont  été  dépensées  au  jour  le  jour  dans 
un  enseignement  improvisé  au  lit  du  malade,  à  l'am- 
phithéâtre, ou  dans  la  salle  des  conférences.  Je  n'ai 
jamais  préparé  par  écrit  mes  leçons  cliniques,  et  je 
n'ai  eu  ni  le  temps  ni  le  goût  de  les  rédiger  après  coup. 
L'organisation  vicieuse  de  l'internat,  qui  nous  enle- 
vait les  aides  dès  qu'ils  étaient  devenus  capables  de 
seconder  efficacement  nos  travaux,  était  pour  beau- 
coup dans  le  manque  de  publicité  de  mes  leçons  cli- 
niques. Quelques-unes  cependant  ont  servi  de  point 
de  départ  à  des  travaux  importants.  Je  me  plais  à 
rappeler  que  c'est  à  mon  interne  M.  le  docteur  Bédel 
qu'est  due  l'une  des  premières  monographies  publiées 
sur  la  syphilis  cérébrale.  C'est  à  ma  clinique  et  sous 
ma  direction  qu'ont  été  faites  dès  1856  les  recherches 
de  M.  Spielmann  sur  la  température  dans  les  maladies, 
à  une  époque  où  l'usage  du  thermomètre  était  généra- 
lement négligé.  Le  travail  intéressant  de  M.  Hecht  sur 
la  spirométrie  date  de  la  même  époque.  Les  premières 
observations  cliniques  et  diagnostiques  faites  en  France 
sur  l'embolie  sont  dues  à  la  clinique  de  Strasbourg.  Ce 
n'est  pas  sans  quelque  satisfaction  que  je  crois  devoir 
rappeler  que  la  première  ovariotomie  pratiquée  à  Stras- 
bourg, l'a  été  sous  mon  impulsion  et  sous  ma  respon- 


sabilité,  à  la  clinique  interne,  par  deux  de  nos  jeunes 
chirurgiens  d'alors,  maîtres  aujourd'hui,  MM.  Hergott 
et  Michel;  cette  première  tentative  nous  a  valu 
depuis  les  beaux  travaux  et  les  éclatants  succès  de 
M.  Kœberlé. 

Une  série  de  thèses  inaugurales  ^  qui  ne  sont  pas 

sans  valeur',  reproduisent,  plus  ou  moins,  nos  leçons 

cliniques;  mais  de  la  plupart  il  ne  reste  que  ce  qui 

s'est  conservé  dans  l'esprit  des  générations  médicales 

qui,  de  1844  à  1870,  se  sont  succédé  sur  les  bancs 
> 

de  l'Ecole  de  Strasbourg. 

Au  reste,  si  toutes  les  raisons  invoquées  peuvent 
paraître  insuffisantes  pour  motiver  ma  résolution  de 
conserver,  en  les  rééditant,  quelques  pages  de  plus  à 
notre  littérature  médicale,  déjà  si  exubérante,  il  en 
est  cependant  une  qui  me  servira  d'excuse  :  c'est  la 
pensée  que  mes  confrères  d'Alsace-Lorraine  et  mes 
élèves  d'autrefois,  disséminés  en  France,  éprouveront, 
en  relisant  ces  pages,  quelque  chose  d'analogue  à  ce 
que  j'ai  éprouvé  moi-même  en  les  réimprimant  à  leur 
intention  et  en  les  consacrant  à  leur  souvenir. 

D-^  Ch.  SCHÙTZENBERGER. 

Le  13  juillet  1878, 


*  Nous  publierons  à  la  fin  de  ce  volume  la  liste  des  thëses  soutenues  sous 
notre  présidence  et  inspirées  par  notre  enseignement. 


FRAGMENTS  D'ÉTUDES 


PATHOLOGIQUES  ET  CLINIQUES 


NÉVROPATHIES 


Recherches  cliniques  snr  les  causes  organiques  et  le  méGanisme  de 
production  des  affections  appelées  hystériques. 

(Gazette  médicale  de  Paris  1846.) 

La  physiologie  expérimentale  a  fait  faire  un  grand  pas  à  la 
connaissance  positive  des  lois  qui  dominent  le  fonctionnement 
du  système  nerveux.  Judicieusement  appliquées  à  la  patho- 
logie, ces  notions  nouvelles  deviendront  infailliblement  le 
point  de  départ  d'une  compréhension  scientifique  plus  large 
et  plus  complète  des  perturbations  de  l'innervation.  Sans 
doute  l'anatomie  pathologique  a  dévoilé  la  cause  organique 
prochaine  ou  éloignée  d'un  certain  nombre  de  lésions  fonc- 
tionnelles nerveuses;  mais,  dans  ces  cas  mêmes,  le  mode 
d'action  de  l'altération  matérielle  du  tissu  et  le  mécanisme  de 
production  des  phénomènes  dynamiques  qui  en  sont  l'effet  ne 

peuvent  être  compris  qu'à  l'aide  des  données  de  la  physio- 
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logie.  D'un  autre  côté,  il  est  une  classe  entière  d'affections  ner- 
veuses qui  ne  sont  connues  que  dans  leur  élément  fonctionnel. 
Ne  procédant  généralement  pas  d'altérations  matérielles 
sensibles,  elles  sont  restées  pour  ainsi  dire  en  dehors  du  mou- 
vement scientifique,  à  une  époque  où  l'on  n'attendait  de 
lumière  que  des  autopsies.  Ces  affections,  ce  sont  les  névroses. 
En  ce  qui  les  concerne,  la  science  positive  doit-elle  s'arrêter 
là  où  s'arrêtent  les  révélations  du  scalpel?  Et  si  la  physiologie 
est  nécessaire  pour  comprendre  le  rapport  de  causalité  qui 
place  sous  la  dépendance  de  l'hémorrhagie  cérébrale  les  phé- 
nomènes fonctionnels  de  l'apoplexie,  la  physiologie  sera-t-elle 
radicalement  impuissante  quand  il  s'agit  de  perturbations  ner- 
veuses dont  la  cause  échappe  au  scalpel,  il  est  vrai,  mais  n'est 
pas  inaccessible  pour  cela  à  tout  moyen  d'investigation?  Nous 
ne  le  pensons  pas.  Nous  avons  au  contraire  la  ferme  convic- 
tion que  l'histoire  des  perturbations  fonctionnelles  nerveuses 
se  développera  au  contact  de  la  physiologie  expérimentale 
aussi  rapidement  que  l'histoire  des  affections  caractérisées  par 
des  lésions  de  structure  s'est  développée  au  contact  de  l'ana- 
tomie  pathologique. 

Soutenu  par  cette  conviction,  j'ai  entrepris  quelques  études 
spéciales  sur  une  des  affections  nerveuses  les  plus  fréquentes, 
sur  l'hystérie.  J'en  communique  le  résultat  comme  un  simple 
essai  de  préparer  les  voies  de  l'avenir  scientifique  de  cette 
névrose. 

Ce  mémoire  comprend  deux  parties  :  la  première,  historique, 
est  une  appréciation  du  passé;  la  seconde,  clinique,  renferme 
le  résultat  de  mes  propres  recherches  et  les  idées  qui  me 
paraissent  devoir  en  être  la  conséquence. 
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PREMIÈRE  PARTIE 


I.  —  Appréciation  historique  des  idées  formulées  sur  l'hystérie, 
considérée  comme  individualité  nosologique. 

L'ensemble  phénoménal  par  lequel  se  révèlent  certaines 
perturbations  nerveuses  chez  les  femmes,  le  mode  de  dévelop- 
pement, la  succession,  l'enchaînement  des  symptômes,  offrent 
quelque  chose  de  si  particulier,  et  l'on  peut  dire  de  si  bizarre, 
que  le  vulgaire  lui-même  y  voit  l'expression  d'une  maladie 
dont  les  hommes  paraissent  généralement  affranchis. 

Cette  spécialité  de  la  forme  phénoménale,  son  apparition  à 
peu  près  exclusive  chez  les  femmes,  ses  rapports  évidents 
avec  les  fonctions  de  la  génération,  résument  les  premières 
notions  expérimentales  acquises  sur  l'état  pathologique  qui 
nous  occupe.  Pour  peu  qu'on  y  réfléchisse,  on  reconnaîtra 
qu'elles  représentent  aussi  le  point  de  départ  des  idées  fonda- 
mentales dont  le  développement  constitue  l'histoire  de  la 
science  sur  ce  point  de  pathologie  spéciale. 

Ici,  comme  pour  la  plupart  des  maladies,  la  spécialité  de 
la  forme  symptoraatique  a  conduit  à  la  spécification  de  Vindi- 
vidualité  nosologique.  Mais  tout  aussitôt  un  second  fait  d'ob- 
servation est  entré  en  ligne  de  compte.  De  l'exclusive  appari- 
tion de  cette  forme  phénoménale  chez  les  femmes,  le  génie 
antique  a  logiquement  conclu  à  l'existence  d'une  cause  parti- 
culière, inhérente  à  l'organisation  féminine:  cette  cause,  il  a 
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cru  l'entrevoir  dans  ce  qu'il  y  a  de  plus  spécial,  de  plus  dis- 
tinctif  dans  l'autre  sexe.  Or,  comme  rien  ne  l'est  davantage 
que  les  organes  mêmes  de  la  génération,  et  qu'un  rapport 
évident  paraissait  exister  entre  les  phénomènes  pathologiques 
observés  et  les  fonctions  utérines,  cette  cause  fut  placée  d'em- 
blée dans  l'utérus  lui-même. 

Dès  les  premiers  pas,  l'observation  a  donc  conduit  à  une 
conception  théorique  sur  la  cause  organique  des  phénomènes. 
C'est  à  cette  idée  que  l'individualité  nosologique,  symptoma- 
tiquement  constituée,  emprunta  son  nom.  La  dénomination 
dliystérie  n'a  pas  d'autre  signification  que  celle  de  maladie 
de  l'utérus.  Ce  nom,  avec  les  variantes  que  tout  le  monde 
connaît,  s'est  transmis  à  travers  les  siècles,  et  la  langue  scien- 
tifique l'a  conservé  jusqu'à  nos  jours. 

Etablie  comme  une  forme  morbide  spéciale  dès  la  plus 
haute  antiquité,  conservée  dans  les  cadres  nosologiques  à  tra- 
vers toutes  les  révolutions  scientifiques,  l'hystérie  se  présente 
donc  avec  toutes  les  apparences  historiques  d'une  affection 
rigoureusement  déterminée.  Malheureusement  il  n'en  est  pas 
ainsi  en  réalité. 

Quand,  dans  le  but  d'étudier  l'évolution  des  notions  scien- 
tifiques et  des  idées  formulées  sur  cette  affection,  on  cherche 
dans  l'histoire  du  passé  ce  qui  a  été  dit  et  pensé  sur  V hystérie, 
l'esprit  est  frappé,  moins  encore  de  la  divergence  des  opinions 
théoriques  que  de  la  confusion  introduite  dans  la  science  posi- 
tive elle-même.  On  comprend  très-bien,  on  s'attend  même  a 
ce  que  l'interprétation  des  phénomènes  pathologiques  éprouve 
des  variations  en  rapport  avec  les  doctrines  régnantes,  et 
suive  le  développement  des  connaissances  expérimentales, 
anatomiques  et  physiologiques  nécessaires  à  une  compréhen- 
sion scientifique  de  plus  en  plus  exacte  ;  mais  on  espère  trou- 
ver du  moins  l'idée  phénoménale,  formulée  sur  l'individualité 
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nosologique,  en  dehors  des  discussions,  et  rigoureusement 
déterminée.  Il  n'en  est  pas  ainsi  pour  l'iiystérie.  Les  oscilla- 
tions, les  fluctuations  de  cette  idée  première  constituent,  sans 
contredit,  un  des  points  fondamentaux  de  l'histoire  de  cette 
affection,  et  à  ce  titre  méritent  de  nous  occuper  d'abord. 
Nous  essayerons  de  les  apprécier  du  point  de  vue  expérimen- 
tal auquel  nous  sommes  nous-même  placé,  et  de  les  com- 
prendre philosophiquement  dans  leurs  causes  productrices. 

Si  nous  attachons  quelque  importance  à  cette  étude,  c'est 
que,  de  toute  évidence,  la  première  mission  de  la  science  con- 
siste dans  une  détermination  aussi  exacte  que  possible  des 
états  pathologiques.  Une  détermination  fausse,  vicieuse, 
incomplète,  entraîne  la  confusion  dans  toutes  les  notions  expé- 
rimentales ultérieures.  Que  la  science  confonde  des  affections 
essentiellement  différentes,  ou  qu'elle  méconnaisse  l'identité 
de  nature  (c'est-à-dire  de  cause  première),  de  formes  patho- 
logiques dissemblables,  et  tout  aussitôt  les  observations  étio- 
logiques  et  thérapeutiques  seront  entachées  d'un  vice  radical. 
La  critique  historique  doit  donc  soigneusement  relever  les 
erreurs  de  ce  genre.  Voyons  si  elles  n'ont  pas  été  commises 
pour  l'hystérie.  Il  est  incontestable  que  la  dénomination 
d'hystérie  fut  réservée  dans  l'origine  à  une  forme  symptoma- 
tique  assez  tranchée,  à  une  forme  caractérisée  par  des  sensa- 
tions anormales,  analogues  à  celles  que  pourrait  produire  un 
corps  qui,  partant  de  la  partie  inférieure  du  ventre,  viendrait 
s'élever  à  l'épigastre,  de  là  au  col,  interceptant  le  passage  de 
l'air  et  donnant  lieu  à  des  accès  de  suffocation,  de  strangula- 
tion, bientôt  suivis  de  convulsions  généralisées,  avec  ou  sans 
perte  de  connaissance.  Indépendamment  des  descriptions  noso- 
logiques  qui  s'accordent  à  reconnaître  dans  ces  phénomènes 
les  caractères  symptomatiques  de  l'hystérie,  la  première  idée 
émise  pour  rendre  compte  de  l'affection  hystérique  le  prouve. 
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Démocrite,  Hippocrate^  yVrétée,  n'eussent  pu  songer  a  invo- 
quer le  déplacement  matériel  de  l'ulérus  et  son  ascension,  s'il 
ne  s'était  pas  agi  d'interpréter  des  phénomènes  en  ra[)port 
logique  avec  cette  hypothèse.  Quand  on  eut  reconnu  l'erreur 
de  cette  première  théorie  naïve,  quand  Galien  eut  démontré 
son  impossibilité  physique,  on  ne  cessa  pas  pour  cela  de 
mettre  sous  la  dépendance  de  l'utérus  les  phénomènes  parti- 
culiers et  caractéristiques  qui  avaient  fait  croire  à  son  ascen- 
sion, à  son  déplacement  matériel.  On  ne  renonça  pas  à  cette 
idée  fondamentale,  parce  que  les  faits  d'observation  qui 
l'avaient  fait  naître  subsistaient  toujours;  la  théorie  ne  se 
modifia  que  dans  ce  qu'elle  avait  de  trop  évidemment  faux. 

Or  la  puissance  de  produire,  n'importe  par  quel  méca- 
nisme, des  accidents  pathologiques  dans  des  organes  fort 
éloignés,  une  fois  concédée  à  l'utérus,  cette  idée  théorique 
réagit  sur  toute  la  systématisation  scientifique.  On  trouva 
tout  naturel  de  ramener  à  la  même  cause  d'autres  phénomènes 
morbides,  d'autres  sensations,  d'autres  formes  symptoma- 
tiques  nerveuses;  on  le  fit  sans  esprit  critique  suffisant,  pure- 
ment et  simplement  en  vue  d'une  théorie  en  faveur.  Dès 
lors,  l'image  symptomatique  primitive,  qui  d'abord  paraissait 
si  tranchée,  disparut  peu  à  peu  pour  faire  place  à  une  unité 
étiologif/ue  théoriquement  ou  plutôt  hijpotliétiquement  établie. 

L'hystérie  devint  une  affection  à  formes  multiples  et  com- 
plexes, tellement  complexes  et  multiples,  qu'elle  finit  par 
absorber  la  plupart  des  perturbations  nerveuses  observées 
chez  les  femmes. 

Ainsi  dépouillée  peu  à  peu  de  toute  physionomie  caracté- 
ristique, il  devint  successivement  difficile,  impossible  même, 
de  distinguer  l'hystérie  d'autres  formes  morbides.  Le  désordre 
s'introduisit  dans  le  cadre  nosologique;  car  l'hystérie  telle 
qu'elle  apparaissait  aux  esprits  dominés  par  une  idée  théo- 
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rique  démesurément  étendue,  était  devenue  un  véritable 
Protée,  et  l'on  finit  par  arriver  à  ce  paradoxe,  h  savoir  que  le 
caractère  de  l'hystérie  est  de  ne  pas  en  avoir,  mais  d'appa- 
raître avec  les  formes  les  plus  variées  ;  paradoxe  scientifique 
très-commode  pour  les  esprits  paresseux  qui  s'habituèrent 
facilement  à  voir  l'hystérie  dans  toutes  les  affections  obscures. 
Le  hystericum  quid!  en  effet,  les  dispensait  de  toutes  les 
recherches  par  trop  pénibles,  tout  en  laissant  la  conscience 
en  repos  à  l'endroit  du  diagnostic. 

Cette  confusion,  lentement  préparée,  fut  encore  étendue 
par  l'autorité  d'un  des  plus  grands  médecins  du  dix-septième 
siècle.  Thomas  Sydenham,  en  comparant  certaines  affections 
nerveuses  de  l'homme  avec  cette  hystérie  protéiforme,  à 
laquelle  on  avait  fait  peu  à  peu  la  part  si  large,  reconnut  plus 
d'analogies  que  de  différences.  Au  lieu  de  remonter  à  la  source 
de  la  confusion  première,  il  l'étendit  et  la  consacra  en  décla- 
rant de  même  nature,  en  considérant  comme  dues  à  une  même 
cause  première  toutes  ces  affections  nerveuses  si  différentes 
de  formes  ;  seulement  Sydenham  dut  par  cela  même  renoncer 
à  placer  cette  cause  première  dans  l'utérus.  Il  changea  le 
principe  de  la  systématisation  en  accusant  comme  cause  orga- 
nique V intempérie  de  V innervation  en  général,  ou,  suivant  les 
idées  du  temps,  ce  qu'il  appelle  ataxia  spirituum  animalium. 
La  dénomination  d'affection  hystérique  devint  ainsi  synonyme 
A'affection  nerveuse,  et  l'hystérie  ainsi  comprise  absorba,  de 
l'aveu  de  Sydenham,  la  moitié  des  affections  chroniques; 
Thypocondrie  chez  l'homme  comme  la  plupart  des  perturba- 
tions nerveuses  observées  chez  les  femmes,  les  phénomènes 
de  la  chlorose  comme  ceux  de  l'hystérie  franche,  furent  rat- 
tachés à  la  même  cause,  confondus  sous  une  même  dénomi- 
nation. 

Cette  confusion  malheureuse,  désormais  couverte  du  près- 
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tige  d'un  grand  nom,  lut  accueillie  et  suivie  par  une  loule 
d'auteurs  et  de  uiédecins  des  siècles  passés.  Jioerhaave, 
Van  Swieten,  With,  Tissot,  l'ont  appuyée  de  leur  autorité. 
Pomme  rejeta  jusqu'au  nom  d'hystérie  que  Sydenliam  avait 
conservé  par  respect  pour  la  tradition.  Sous  le  nom  d'all'ec- 
tions  vaporeuses,  il  essaya  de  tracer  l'histoire  de  celte  entité 
morbide  composée  de  toutes  les  affections  de  ce  qu'il  appelle 
le  genre  nerveux,  —  Veut-on  savoir  ce  qu'était  devenue  la 
science  en  suivant  cette  direction,  que  l'on  ouvre  Pomme. 
«J'appelle  affections  vaporeuses,  dit-il,  celte  affection  géné- 
rale particulière  du  genre  nerveux:  qui  en  produit  l'irritabilité 
et  le  racornissement.  »  «  L'énuméralion  des  symptômes,  c'est 
Pomme  lui-même  qui  s'exprime  ainsi,  est  aussi  vague  qu'elle 
est  étendue.  Le  Protée  dans  ses  métamorphoses,  suivant 
l'expression  de  Sydenham,  et  le  caméléon  avec  ses  différentes 
couleurs,  n'expriment  que  faiblement  leur  variété  et  leur 
bizarrerie.  » 

La  description  est  digne  de  ce  début;  elle  se  compose,  en 
effet,  des  antithèses  les  plus  singulières,  qui  permettent  incon- 
testablement de  voir  le  genre  nerveux  partout  et  toujours. 

Si  la  science  n'avait  pas  démesurément  étendu  l'influence 
de  l'utérus  et  ramené  sous  sa  dépendance  les  formes  morbides 
les  plus  variées,  Sydenham  aurait  sans  doute  montré  plus  de 
respect  pour  la  spécification  ancienne  de  l'hystérie.  Des 
esprits  comme  le  sien,  comme  ceux  de  Boerhaave  et  Van 
Swieten,  eussent  difficilement  prêté  l'autorité  de  leur  grand 
nom  à  une  confusion  nosologique  qui  eût  paru  évidente. 

Rarement,  du  reste,  le  génie  s'égare  tout  à  fait.  Il  y  a, 
dans  la  confusion  même  que  nous  venons  de  signaler,  une 
cause  plus  profonde  qui  permet  de  la  comprendre  et  même 
de  l'excuser  jusqu'à  un  certain  point.  Sans  doute  l'hystérie 
est  une  forme  pathologique  distincte  digne  d'être  conservée; 
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mais  il  est  iacontestable  aussi  que  cette  forme  spéciale  pro- 
cède quelquefois  et  se  rattache  à  une  certaine  manière  d'être 
et  d'agir  du  système  nerveux  en  général.  C'est  cette  cause 
première  générale,  cet  élément  commun  que  Sydenham  érigea 
en  principe  de  systématisation.  C'est  là  évidemment  ce  qu'il 
avait  en  vue  en  parlant  de  Vataxia  spirituum  animalium. 

La  confusion  que  nous  venons  de  signaler  n'a,  du  reste, 
jamais  été  admise  d'une  manière  générale.  Hoffmann,  Astruc, 
Cullen,  plus  récemment  Louyer-Villermay,  essayèrent  de 
maintenir  l'ancien  principe  de  spécification,  en  insistant  sur 
la  forme  spéciale  et  caractéristique  de  l'affection  hystérique. 
Malgré  cette  réaction,  la  confusion  consacrée  par  Sydenham 
s'est  maintenue  jusqu'à  une  époque  peu  éloignée  de  la  nôtre; 
car  en  1830  la  Société  de  médecine  de  Bordeaux  demandait 
encore,  dans  une  question  mise  au  concours,  de  faire  ressortir 
l'identité  ou  les  différences  entre  l'hystérie  et  l'hypocondrie. 
C'est  à  ce  concours  que  nous  devons  le  travail  remarquable 
par  lequel  M.  Dubois  (d'Amiens)  a  cherché  à  mieux  détermi- 
ner les  caractères  nosologiques  de  l'hystérie. 

«  L'hystérie,  dit  M.  Dubois,  pour  être  bien  appréciée,  doit 
être  suivie  dans  tous  ses  accidents  symptomatiques.  Il  est 
très-difficile  d'en  donner  une  idée  à  la  fois  générale  et  pré- 
cise; toutefois  nous  pouvons  dire  que  nous  ne  voyons  dans 
cette  maladie,  comme  caractère  fondamental,  qu'une  pertur- 
bation violente,  ordinairement  brusque,  toujours  intermit- 
tente, de  l'innervation  générale,  déterminée  par  une  surexci- 
tation ou  irritation  nerveuse  locale  (de  l'utérus),  que  nous 
ferons  connaître  plus  particulièrement  dans  la  suite,  mais  qui, 
dans  tous  les  cas,  est  bien  différente  des  irritations  vascu- 
laires.  ;> 

Romberg  reconnaît  à  l'hystérie  le  même  caractère  fonda- 
mental. «On  donne  cette  dénomination, dit  l'auteur  allemand. 


10 


iNÉVllOl'AïlJlES. 


à  une  allectiou  caractérisée  par  des  phénomènes  nerveux 
réfledifs,  suscités  par  l'excitation  des  organes  de  la  généra- 
tion. » 

Il  est  incontestable  que  cette  idée  se  rapporte  a  un  état 
pathologique  rigoureusement  déterminé  ;  mais  pour  que  celle 
idée  pût  être  considérée  comme  le  caractère  d'une  maladie 
cliniquement  observée,  il  faudrait  pouvoir  démontrer  sa 
réalité  au  lit  des  malades.  Or,  dans  l'ouvrage  de  M.  Dubois 
comme  dans  celui  de  Romberg,  rien  ne  dénote  une  tentative 
de  ce  genre.  Il  y  a  plus  :  en  acceptant  l'idée  théorique  comme 
vraie,  la  spécification  qui  n'a  pas  d'autre  point  d'appui  ne 
laisse-t-elle  pas  ici  à  l'arbitraire  une  latitude  tout  aussi 
grande  que  celle  qui,  dans  les  siècles  passés,  avait  fait  com- 
prendre dans  l'hystérie  la  moitié  des  affections  chroniques? 
Si  l'on  reconnaît  en  effet,  et  c'est  un  fait,  que  la  physionomie 
symptomatique  de  l'hystérie,  ainsi  spécifiée,  est  variable,  et 
qu'indépendamment  de  la  forme  la  plus  fréquente,  il  en  est 
d'autres  très-différentes  et  rien  moins  que  caractéristiques, 
n'est-il  pas  évident  que  pour  savoir  ce  qui  appartient  à 
l'hystérie  et  ce  qui  ne  lui  appartient  pas,  il  faudrait,  avant 
toute  chose,  pouvoir  expérimentalement  reconnaître  l'exis- 
tence ou  la  non-existence  de  la  cause  organique  initiale  qui 
seule  constitue  Y  élément  déterminant  di^V  éidX  pathologique?  Il 
faudrait,  non  plus  seulement  entrevoir  l'existence  de  cette 
cause  comme  une  probabilité  d'induction,  mais  pouvoir  la 
démontrer  comme  un  fait  positif,  indiquer  enfin  des  moyens 
d'investigation  propres  à  la  faire  reconnaître  au  lit  du  malade. 
Jusque-là,  en  effet,  rien  ne  prouve  que  l'on  n'a  pas  pris  pour 
de  l'hystérie  ce  qui  est  tout  autre  chose,  et  rien  ne  saurait 
empêcher  Vhijsteriim  fjuid  des  anciens  de  jouer  son  rôle  dans 
toutes  les  affections  nerveuses  dont  on  ne  reconnaîtra  pas  la 
cause. 


UYSTÉRlli.   —  AL'L'llÉCIATlONS  lllSTOlUQUES.  11 

Nous  croyons  être  à  même,  sinon  de  faire  franchir  à  la 
science  ce  pas  difficile,  du  moins  de  la  pousser  dans  cette 
direction.  D'autres  achèveront  ce  que  nous  avons  commencé, 
comme  nous-même  ne  ferons  que  compléter  en  partie  l'œuvre 
de  nos  devanciers,  en  essayant  de  confirmer  en  fait  les  vérités 
d'induction  que  leur  génie  avait  plus  ou  moins  distinctement 
entrevues. 

Pour  déterminer  plus  nettement  notre  point  de  départ,  pour 
rattacher  aux  théories  du  passé  ce  que  nous  aurons  à  dire 
nous-même,  nous  avons  à  examiner  de  plus  près  les  idées 
émises  sur  la  cause  organique  de  l'hystérie;  car  jusqu'à  pré- 
sent nous  n'avons  fait  que  les  effleurer  autant  qu'il  était 
nécessaire  pour  faire  comprendre  la  marche  que  la  science  a 
suivie  dans  la  détermination  de  l'état  pathologique  qui  nous 
occupe. 

II.  —  Appréciation  des  idées  formulées  sur  la  cause  organique  et  le 
mode  de  production  des  phénomènes  dits  hystériques. 

Les  idées  émises  sur  l'hystérie  se  rattachent  à  trois  grands 
groupes  distincts  : 

1°  Dans  une  première  théorie,  la  plus  ancienne,  la  cause 
organique  de  la  perturbation  fonctionnelle  est  placée  dans 
l'utérus; 

2°  Une  seconde  fixe  le  point  de  départ  des  accidents  hysté- 
riques dans  les  organes  centraux  de  l'innervation; 

3*^  Une  troisième  invoque  un  état  morbide  général  du  sys- 
tème nerveux. 

L'histoire  des  idées  offre  un  puissant  intérêt;  mais  c'est  à 
condition  d'être  philosophiquement  exposée,  comprise  et  jugée 
d'un  point  de  vue  supérieur.  Rien  n'est  plus  fastidieux,  au 
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contraire,  que  ces  exposés  clironologi(iues  des  opinions  dont 
l'esprit  ne  saisit  ni  la  raison  d'être  ni  la  portée.  Ridicules  dans 
leur  isolement,  les  idées  de  nos  devanciers  ne  paraissent  repro- 
duites dans  certains  historiques  que  pour  exciter  le  sourire 
des  demi-savants  du  jour.  Elles  sont  admirables  de  sagacité 
quelquefois,  respectables  presque  toujours,  quand  l'esprit,  les 
dominant  dans  leur  enchaînement  logique,  saisit  leurs  rapports 
avec  les  notions  expérimentales  acquises.  C'est  là  ce  que  nous 
essayerons  de  ne  pas  perdre  de  vue  en  appréciant  les  idées 
émises  sur  la  cause  de  l'hystérie. 

Nous  avons  déjà  vu  sur  quelle  base  expérimentale  les 
anciens  s'étaient  appuyés  pour  établir  l'individualité  noso- 
logique  qu'ils  ont  appelée  hystérie;  nous  avons  fait  connaître 
aussi  l'enchaînement  logique  qui  avait  conduit  à  placer  dans 
l'utérus  la  cause  première  de  l'ensemble  phénoménal.  Il  est 
incontestable  que  cette  idée  d'induction  s'appuie  sur  des  faits 
de  quelque  valeur.  L'apparition  d'une  forme  spéciale  de  per- 
turbation fonctionnelle  chez  les  femmes  pendant  la  période  de 
la  vie  utérine;  l'influence  des  fonctions  de  la  génération  sur 
le  développement  des  attaques,  et,  par-dessus  tout,  le  mode 
de  succession  des  phénomènes,  leur  apparition  sous  forme  de 
sensations  qui,  partant  de  la  région  utérine,  montent  vers 
l'épigastre ,  vers  le  col ,  et  finissent  par  des  roidissements 
convulsifs,  et  enfin  par  des  convulsions  généralisées  ou  des 
lypothimies  ;  tels  sont  les  résultats  de  l'observation  qui  ont 
conduit  le  génie  inductif  de  l'antiquité  à  l'idée  du  point  de 
départ  utérin  des  attaques  hystériques. 

Quand  on  songe  à  l'état  des  sciences  anatomique  et  phy- 
siologique de  cette  époque  reculée,  à  l'impossibilité  de  s'ap- 
puyer sur  des  notions  qui  font  la  gloire  des  temps  modernes, 
aura-t-on  le  courage  de  ridiculiser  l'idée  naïve  de  Démocrite, 
d'Hippocrate,  d'Arétée,  sur  le  déplacement  ascensionnel  de 
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ruLérus?  Songera-t-on  à  incriminer  Galien  qui,  relevant  une 
erreur  anatomique,  la  remplaça  par  une  hypothèse  non 
moins  erronée  sur  la  corruption  de  la  matière  spermatique  et 
du  sang  renfermés  dans  la  matrice  ?  A  cette  époque  crépus- 
culaire de  la  science,  le  besoin  de  remonter  à  la  cause  orga- 
nique des  phénomènes  ne  pouvait  être  satisfait  que  par  des 
hypothèses.  Et  cependant,  déjà  à  cette  époque  reculée  le  fait 
expérimental  général  du  consensus  est  clairement  entrevu. 
Sans  connaître  positivement  encore  ni  ses  lois,  ni  son  méca- 
nisme, quelques  esprits  d'élite  invoquent  ce  fait  général 
comme  principe  d'interprétation,  de  préférence  aux  hypothèses 
plus  grossières. 

caUteri  strangulaiio,  dit  Aétius,  ah  utero  quidem  infernè 
oritur,  veriim  supernœ  partes j,  et  principales  prœsertim,  per 
consensum  afficiuntur,  nam  ad  cerebrum  per  nervos  affectio 
transit;  videlurque  utérus velut  ad supernas partes ascendisse.  » 

Nous  souscrivons  pleinement  aux  réflexions  dont  M.  Dubois 
(d'Amiens)  fait  suivre  la  citation  de  ce  passage  remarquable. 
«Aétius,  dit-il,  a  exprimé,  à  une  époque  où  l'anatomie  n'était 
pas  même  encore  dans  l'enfance,  ce  qu'on  lit  dans  les  ouvrages 
les  plus  récents.  » 

L'esprit  humain  ne  se  contente  pas  facilement  d'une  vérité 
générale;  il  veut  tout  connaître,  tout  comprendre,  et  quand 
les  faits  d'observation  font  défaut,  il  se  paye  d'hypothèses. 
C'est  là  ce  qui  arriva  à  la  plupart  des  anciens,  quand  ils  vou- 
lurent se  faire  une  idée  plus  spéciale  sur  la  nature  de  l'état 
pathologique  initial  de  l'utérus,  et  sur  le  mécanisme  à  l'aide 
duquel  cet  état  provoque  les  phénomènes  éloignés,  les  spasmes 
du  cou,  les  convulsions  etc.,  etc.  Toutes  les  données  néces- 
saires à  une  induction  légitime  faisaient  défaut,  il  ne  restait 
que  la  ressource  de  l'hypothèse.  On  ne  s'en  fit  pas  faute.  La 
rétention ,  dans  l'utérus,  de  la  semence  et  du  sang,  la  cor- 
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ruption  de  ces  liquides,  furenl  invoquées  et  représentent  l'idée 
favorite  sur  l'état  pathologique  initial  de  la  matrice. 

Quant  au  mécanisme  de  production  des  accidents  éloignés, 
on  crut  le  comprendre  en  supposant  l'existence  d'une  vapeur 
maligne  dégagée  par  ces  humeurs  corrompues,  et  s'élevant 
vers  les  autres  organes.  nAura  quœ  dam  maligna,  dit  Paul 
d'Egine,  ad  superiora  transit.  »  Ces  idées,  qui  firent  naître  les 
dénominations  de  vapeurs,  d'affections  vaporeuses^  occupèrent 
longtemps  la  place  d'une  compréhension  scientifique  plus 
positive.  Nous  les  retrouvons  à  l'époque  de  la  renaissance,  et 
si  Fernel  croit  encore  au  déplacement  matériel  de  l'utérus  et 
accuse  Galien^  de  l'avoir  induit  en  erreur,  Sennert  expose 
avec  détail  le  mécanisme  plus  subtil  admis  par  la  plupart  des 
médecins  de  son  temps. 

((  Nos ,  dit-il ,  unicam  et  proximam  causam  esse  statuimus 
vaporem  malignum  et  venenatum,  per  arterias,  venas  et  ner- 
vorum  genus  ad  superiores  partes  elevatum,  earumque  actiones 
varié  laudentem.  Vapor  autem  ille  ortum  habet  a  sanguine  aut 
semine  in  utero  corruptis.  » 

Tant  que  l'état  précaire  de  l'anatomie  et  de  la  physiologie 
laissa  la  pathologie  privée  de  ses  éléments  de  compréhension 
les  plus  positifs,  il  était  impossible  de  vérifier  l'exactitude  des 
hypothèses  accessoires,  ou  de  leur  substituer  des  idées  d'in- 
duction moins  hasardées.  Il  faut  donc  arriver  à  cette  grande 
époque  d'évolution  des  sciences  susmentionnées,  pour  retrouver 
un  progrès  réel  et  positif.  Malheureusement  les  vérités  nou- 
velles sont  souvent  trop  incomplètes  d'abord  pour  éclaircir 
l'ensemble  des  faits;  leur  lumière  partielle  ne  permet  de  mieux 
apprécier  qu'une  de  leurs  faces,  et  laisse  tout  le  reste  dans 
l'ombre.  C'est  là  ce  qui  est  arrivé  quand  des  notions  physio- 
logiques plus  positives  commencèrent  à  exercer  leur  inilucnce 
sur  la  théorie  de  l'hystérie. 
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Le  Pois,  et  après  lui  Willis,  frappés  surtout  des  phéno- 
mènes convulsifs  généralisés,  et  s'appuyant  sur  des  données 
physiologiques  incontestables,  démontrèrent  que  ces  phéno- 
mènes ne  pouvaient  être  directement  produits  que  par  l'en- 
céphale, le  cerveau  et  la  moelle  épinière.  La  perturbation, 
dans  les  actes  fonctionnels  de  l'organe  central  de  l'innerva- 
tion, leur  apparut  avec  raison  comme  le  point  de  départ 
immédiat  de  ces  formidables  symptômes.  Méconnaissant  le 
grand  fait  physiologique  des  excitations  de  l'organe  central, 
consécutives  à  des  excitations  périphériques  ;  ne  comprenant 
par  conséquent  pas  comment  l'utérus  pouvait  réagir  sur  l'en- 
céphale, ils  nièrent  d'une  manière  absolue  l'influence  des 
organes  de  la  génération,  et  se  contentèrent  de.  cette  vérité 
partielle,  à  savoir  que  les  convulsions  dites  hystériques  sont 
produites  par  l'encéphale.  Cette  vérité  devint  leur  principe, 
leur  théorie  générale;  dès  lors  V hystérie  se  transforma  en  une 
affection  de  l'encéphale. 

Georget,  dans  les  temps  modernes,  a  adopté  et  développé 
l'idée  fondamentale  de  Willis  ;  comme  ses  prédécesseurs,  plus 
nettement  qu'eux,  il  a  compris  que  les  phénomènes  convulsifs 
généralisés  de  l'accès  hystérique  ne  peuvent  émaner  que  de 
l'appareil  cérébro-spinal.  L'analyse  physiologique  entreprise 
par  Georget  ne  va  pas  plus  loin.  «  Les  phénomènes  caracté- 
ristiques de  l'hystérie,  dit-il,  sont  les  attaques  convulsives.  » 
Après  avoir  rattaché  ces  phénomènes  à  l'appareil  nerveux 
central,  Georget  s'arrête.  Il  ne  dit  pas,  il  ne  cherche  pas  d'oii 
vient  l'aff'ection  de  la  moelle,  comment  elle  se  produit,  en 
vertu  de  quoi  elle  se  développe,  en  quoi  elle  consiste.  Salis- 
fait  de  la  vérité  fragmentaire,  il  cherche  à  y  ramener  tout 
l'ensemble  phénoménal  de  l'hystérie,  qu'il  prétend  nommer 
cncéphalée  spasmodique.  Il  résulte  de  là  que  Georget  ne  voit 
plus  les  faits  tels  qu'ils  sont  en  réalité,  mais  tels  qu'ils  devraient 
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être  si  sa  manière  de  voir  était  exacte.  Il  intervertit  l'ordre, 
la  succession^  l'enchaînement  des  autres  phénomènes  patho- 
logiques; il  en  méconnaît  l'importance  et  la  portée.  Ce  n'est 
plus  que  consécutivement  et  dans  la  suite  que  les  appareils 
nerveux  des  viscères  du  thorax  et  de  l'abdomen  sont  fréquem- 
ment le  siège  de  lésions  qui  méritent  de  fixer  l'attention.  Il  en 
est  de  même  des  rapports  qui  existent  entre  l'hystérie  et  les 
fonctions  utérines  :  Georget  les  nie,  car  il  ne  sait  trop  qu'en 
faire  dans  sa  théorie. 

En  résumé,  l'induction  qui  fit  rattacher  à  Le  Pois,  à  Willis 
et  à  Georget  les  convulsions  généralisées  de  l'hystérie  à 
l'afTection  du  centre  cérébro-spinal  est  juste,  légitime,  scienti- 
fique, parfaitement  en  rapport  avec  les  données  les  plus  posi- 
tives de  la  physiologie.  Mais  si  la  détermination  de  ce  point 
de  départ  immédiat  des  convulsions  est  exacte,  cette  théorie 
appliquée  à  la  maladie  tout  entière  ne  l'est  pas;  car  l'essentiel, 
dans  la  maladie  qui  porte  le  nom  d'hystérie,  ce  n'est  ni  la 
convulsion  généralisée,  ni  l'excitation  centrale  qui  la  provoque 
directement.  Cette  encéphalée  spasmodique  n'est  elle-même  le 
plus  souvent  qu'un  phénomène  consécutif,  qu'un  effet  qui 
s'enchaîne  à  une  cause  organique  plus  éloignée.  Cette  cause, 
Willis  a  précisément  voulu  la  remplacer  par  la  corruption 
des  esprits  animaux,  ou,  pour  parler  le  langage  de  quelques 
modernes,  par  l'altération  de  l'impondérable  ou  de  l'agent 
nerveux  lui-même,  et  Georget  n'a  pu  formuler  sur  elle  abso- 
lument aucune  idée  précise. 

Un  grand  nombre  de  palhologistes  du  dix-septième  et  du 
dix-huitième  siècle,  tout  en  rattachant  l'hystérie  à  une  affec- 
tion du  système  nerveux,  n'admirent  cependant  pas  la  loca- 
lisation proposée  par  Willis.  Frappés  de  la  mobililé,  de  la 
diversité,  de  la  généralisation  même  des  perturbations  fonc- 
tionnelles nerveuses,  perdant  complètement  de  vue  leur  mode 
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de  succession  et  confondant  par  cela  même  l'hystérie  avec 
d'autres  formes  symptomatiques,  ils  cherchèrent  dans  l'état 
général  du  système  nerveux  la  cause  organique  des  phéno- 
mènes. Sydenham,  qui  exerça  sur  les  idées  de  son  temps  une 
influence  immense,  s'exprime  en  ces  termes  sur  le  dévelop- 
pement des  phénomènes  nerveux  qu'il  englobe  sous  la  déno- 
mination àliystéricjues  : 

«  Pendent  ergo  a/Jectiones  istœ,  quas  in  fœminis  hjsteri- 
caSf  in  maribus  hypochondriacas  insignire  lihet ,  quantum 
ego  judico,  a  spirituum  animalium  avaria,  unde  facto  impelu 
in  liane  illamve  partem,  plus  quam  pro  rata,  densi  nimîique 
feruntur,  spasma  uti  et  dolorem  excitantes  ubi  in  partes  sensu 
exquisito  prœditas  irruunt  atque  organorum,  twn  ejus  in  quod 
se  ingerunt,  tum  istius  à  quo  abscedunt,  functiones  perver- 
tentes  ;  cum  utrumque  ab  hâc  tam  iniquà  partitione,  quœ 
naturœ  œcononiiœ  penitus  adversatur,  haud  parum  detrimenti 
capiat.  » 

Sydenham  ne  s'arrête  pas  là,  comme  le  dit  par  erreur 
M.  Dubois,  il  cherche  la  cause  de  cette  a taxie  elle-même,  et 
voici  ce  qu'il  en  dit  :  «  Cujus  quidem  àva^laç  origo  atque  causa 
antecedens  est  debilior  dictorum  spirituam  crasis,  sive  nativa 
ea  fiierit,  sive  adventitia,  undequâvis  jtQocpdaei  dissipatufaciles 
sunt  et  eorumdem  systema  nullo  ferè  negotio  dirimitur.  » 

Cette  théorie  de  l'ataxie  de  l'agent  nerveux  ou  des  esprits 
animaux  fut  admise  par  un  grand  nombre  d'auteurs  du  siècle 
dernier.  Gorter  est  un  de  ceux  qui  ont  le  plus  nettement  for- 
mulé ridée  qu'elle  représente.  «  Quand,  dit  Gorter,  la  dispo- 
sition des  organes  est  changée  au  point  que  la  cause  la  plus 
légère,  qui  ne  serait  pas  capable  de  faire  naître  quelque  mou- 
vement dans  un  homme  en  santé,  en  occasionne  et  excite  du 
trouble;  quand  une  cause  qui  agit  habituellement  et  insen- 
siblement sur  lui  y  produit  plus  de  dérangement  qu'elle  n'a 
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coutume;  ou  enfin  quand,  sans  nouvelle  cause,  du  moins  sen- 
sible pour  nous,  ces  organes  éprouvent  un  mouvement  violent 
et  déréglé,  cette  disposition  ou  altéralion  des  organes  dans 
leur  manière  d'être  s'appelle  motililé;  d'autres  la  nomment 
irritabilité,  orgasme  des  esprits,  ataxie,  oscillation,  crispation 
trop  violente.  Un  tel  état  est  naturel  ou  il  s'acquiert.  » 

((  On  voit  quelquefois,  dit  Tissot,  des  personnes  chez  les- 
quelles la  plus  petite  cause  mouvante  occasionne  des  mouve- 
ments beaucoup  plus  considérables  que  ceux  qu'elle  produit 
chez  des  personnes  bien  portantes.  Cet  état  s'appelle  irri- 
tabilité. 

Si  maintenant  l'on  se  demande  consciencieusement  quelle 
est  la  valeur  de  cette  théorie  de  l'ataxie  et  de  la  motilité,  si 
souvent  invoquée  par  les  auteurs  du  dernier  siècle  pour  rendre 
compte  des  phénomènes  nerveux;  si  on  la  dépouille  des 
expressions  bizarres,  des  idées  accessoires  qui  l'obscurcissent, 
elle  n'apparaît  plus  que  comme  l'expression  d'un  fait  d'ob- 
servation profondément  vrai.  Ce  fait  est  l'excessive  impres- 
sionnabilité  du  système  nerveux  en  général,  la  facilité  extrême 
avec  laquelle  les  excitations  locales  retentissent  au  loin,  se 
propagent  à  d'autres  parties  du  système  nerveux,  aux  organes 
centraux  de  l'innervation,  entraînant  à  leur  suite  des  phéno- 
mènes sympathiques  ou  réflectifs  insolites,  nullement  en  rap- 
port avec  la  cause  excitante  première.  Cet  état  du  système 
nerveux,  lié  à  la  constitution  primitive  ou  acquise  des  organes, 
cette  excitabilité  plus  grande,  cette  puissance  sympathique  ou 
réflective  exagérée,  voilà  ce  que  Sydenham  appelait  l'ataxie 
des  esprits  animaux,  ce  qui  constitue  la  motilité  de  Gorter, 
l'irritabilité  de  Tissot.  Le  fond  de  l'idée  n'est  rien  moins  qu'une 
hypothèse;  elle  représente,  au  contraire,  un  fait  positif,  un 
fait  d'observation,  un  état  réel  de  la  manière  d'être  et  d'agir 
du  système  nerveux.  Cet  état,  Sydenham  1  a  observé  dans  un 
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grand  nombre  d'affections  dites  nerveuses.  A-t-il  mal  vu  ? 
Qui  oserait  le  soutenir  ?  Chez  beaucoup  d'hystériques,  chez 
quelques  hypochondriaques,  dans  la  chlorose,  on  retrouve 
incontestablement  cet  élément  organique.  Il  représente  sou- 
vent, comme  le  terrain  commun  sur  lequel  se  développent 
avec  facilité  des  formes  nerveuses  différentes,  des  névralgies, 
des  palpitations,  des  phénomènes  convulsifs;  il  prédispose 
incontestablement  aux  attaques  hystériques  proprement  dites. 
Il  précède  souvent  l'invasion  de  cette  forme  spéciale  de  per- 
turbation, l'accompagne  ordinairement  et  quelquefois  lui  suc- 
cède. Sydenham  a  très-bien  saisi  cet  élément  commun.  Certes, 
sans  cet  état  organique  antécédent,  l'hystérie  convulsive  ne 
se  développerait  pas  dans  une  foule  de  cas;  c'est  ce  que  tous 
les  observateurs  consciencieux  accorderont  à  la  théorie  de 
Sydenham  ;  je  n'en  veux  pour  preuve  que  le  passage  suivant 
de  M.  Dubois  (d'Amiens)  :  «  Pour  que  les  causes  occasion- 
nelles puissent  réellement  agir,  il  faut  en  effet,  dit-il,  que  la 
susceptibilité  ou  l'aptitude  existe  déjà.  Tantôt  elle  est  origi- 
naire, et  tantôt  amenée  par  l'influence  des  causes  prédis- 
posantes que  nous  avons  examinées.  Il  ne  s'agit  donc  plus 
ici,  en  quelque  sorte,  de  causes  prédisposantes,  mais  du 
résultat  de  ces  causes  :  car  ce  résultat  constitue  la  suscepti- 
bilité. »  Eh  bien  !  la  susceptibilité  de  M.  Dubois  qu'est-elle 
autre  chose,  si  ce  n'est  l'état  général  que  Sydenham  avait  en 
vue  ?  Or,  si  cet  état  peut  jouer  un  si  grand  rôle  dans  la  pro- 
duction des  phénomènes  appelés  hystériques,  ne  doit-il  pas 
être  considéré  comme  un  élément  important,  sinon  essentiel, 
de  l'état  pathologique  ?  Ne  faut-il  pas  en  tenir  compte,  et 
grand  compte,  quand  il  s'agit  de  la  théorie,  c'est-à-dire  de 
l'appréciation  des  causes  organiques  et  du  mécanisme  de  pro- 
duction des  phénomènes  hystériques  ?  C'est  là  l'idée  vraie, 
l'idée  expérinientale  enfouie  dans  la  théorie  et  la  systémati- 
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sation  de  Sydenham.  Mais  si  l'alaxie,  la  motilité,  la  suscepti- 
bilité nerveuse,  se  retrouvent  chez  une  foule  d'hystériques,  si 
cet  état  pathologique  concourt  au  développement  de  la  per- 
turbation fonctionnelle,  il  ne  constitue  cependant  pas  à  lui 
seul  Thystérie,  pas  plus  qu'il  ne  constitue  la  chlorose.  Il  ne 
représente  qu'un  des  éléments  de  ces  affections  complexes 
qui,  pour  se  développer,  exigent  d'autres  conditions  encore, 
conditions  organiques  qui  souvent  influent  à  elles  seules  pour 
produire  la  perturbation  fonctionnelle  hystérique.  L'attaque 
hystériforme,  en  effet,  ne  suppose  pas  nécessairement  la 
motilité  ou  l'ataxie  de  tout  le  système,  pas  plus  que  la  chlo- 
rose ne  produit  toujours  l'excitabilité  nerveuse  exagérée  que 
l'on  observe  si  souvent  dans  cette  affection.  C'est  là  ce  que 
Sydenham  a  méconnu.  Mais  trop  souvent  aussi  ceux  qui  ont 
formulé  sur  l'hystérie  des  idées  diff'érentes  ont  mal  apprécié 
l'élément  organique  que  nous  venons  de  signaler;  d'autres 
(M.  Dubois,  par  exemple)^  l'ont  perdu  de  vue  après  l'avoir 
mentionné  en  passant  parmi  les  causes  prédisposantes. 

Dans  ce  qui  précède,  nous  avons  apprécié  les  idées  émises 
sur  l'hystérie  dans  les  deux  directions  que  leur  développe- 
ment a  suivies  en  abandonnant  l'ancienne  théorie  de  l'in- 
fluence de  l'utérus.  Revenons  à  cette  dernière  et  voyons  ce 
qu'elle  est  devenue  au  contact  de  notions  anatomiques  et 
physiologiques  plus  positives.  La  théorie  ancienne,  nous 
l'avons  déjà  dit  et  nous  le  répétons,  avait  son  point  de  départ 
dans  des  faits.  Aussi  le  principe  de  l'influence  des  organes  de 
la  génération  fut-il  toujours  défendu  contre  les  plus  graves 
autorités  ;  mais  les  idées  formulées  sur  l'état  initial  de  l'utérus 
et  sur  le  mode  de  production  des  phénomènes  nerveux  durent 
se  modifier  sous  l'influence  de  notions  expérimentales  nou- 
velles. En  elfet,  dès  que  l'on  put  mieux  apprécier  les  fonc- 
tions du  système  nerveux  et  les  rapports  physiologiquement 
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établis  entre  les  différentes  parties  de  ce  système,  on  dut 
abandonner  l'opinion  des  anciens  sur  le  dégagement  de 
vapeurs  malignes  et  leur  ascension  par  les  veines,  les  artères 
et  les  nerfs. 

Un  état  morbide  spécial  du  système  nerveux  utérin,  la 
transmission  de  cet  état  par  la  voie  des  communications  ner- 
veuses, telle  est  l'idée  introduite  dans  la  science  par  l'applica- 
tion delà  physiologie  à  l'interprétation  des  phénomènes  hysté- 
riques. A  côté  de  cette  idée,  nous  en  trouvons  plusieurs 
autres  sur  la  cause  organique  même  de  l'état  nerveux  de 
l'utérus.  Quelques-unes  de  ces  opinions  ont  déjà  été  mention- 
nées, d'autres  sont  le  résultat  de  l'application  des  données 
fournies  par  les  autopsies,  ou  des  principes  dogmatiques  sor- 
tis des  recherches  anatomo-pathologiques. 

Frédéric  Hoffmann^  déjà,  voit  dans  l'hystérie  une  pertur- 
bation nerveuse  utérine,  un  spasme  utérin  propagé  aux  autres 
parties  du  système  nerveux.  Voici  comment  il  s'exprime  : 

«  Nos  vero,  cum  antiquissimis  medicis,  symptomatum  hyste- 
ricorum  primam  originem  ab  utero^  ejusque  membranosâ  et 
vascidosâ  substantiâ  et  variis  ad  illum  spectantibus ,  imprimis 
spermaticis,  petendam  esse,  firmûer  persuasi  sumus  ;  quarum 
partium  spasmodicœ  coîistrictiones  posteà  in  nervos  vicinos  ossis 
sacri  et  lumborum  sese  insinuant,  et\  ob  consenswn  totius 
meduUœ  spinalis ,  nerveas  membranas  gradatim  occupant  à 
partibus  inferioribus  ad  superiores  sensim  paulatimque  se 
propagando.  » 

Il  y  a ,  dans  la  théorie  de  Hoffmann ,  deux  idées  qu'il  faut 
soigneusement  distinguer.  L'une,  celle  qui  assimile  le  spasme 
utérin  à  une  contraction  propagée  aux  enveloppes  de  la  moelle 
et  des  nerfs,  est  une  hypothèse  de  physiologie  pathologique 
évidemment  fausse  ;  l'autre,  celle  de  la  transmission  de  l'état 
local  utérin  à  la  moelle  par  son  intermédiaire  à  d'autres  par- 
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lies  du  système  nerveux,  renferme  les  rudiments  d'une  com- 
préhension scientifique  qui  se  développeront  bientôt  sous  l'in- 
fluence des  progrès  des  notions  physiologiques. 

Gullen  a  tout  aussi  clairement  attribué  à  un  état  nerveux 
local  qui  se  propage  les  phénomènes  de  l'hystérie;  et  s'il 
hésite  un  instant  sur  le  point  de  départ,  il  finit  cependant  par 
se  ranger  du  côté  de  l'opinion  ancienne,  en  considération  des 
connexions  qui  lient  si  souvent  les  attaques  aux  fonctions 
utérines. 

((  Il  me  paraît  évident,  dit  Gullen,  que  les  paroxysmes  de 
l'hystérie  commencent  par  une  affection  spasmodique  et  con- 
vulsive  du  canal  alimentaire,  qui  de  là  se  communique  au 
cerveau  et  à  une  grande  partie  du  système  nerveux.  Cepen- 
dant les  accès  ont  si  souvent  une  telle  connexion  avec  le  flux 
menstruel  et  avec  toutes  les  maladies  qui  dépendent  de  l'état 
des  parties  de  la  génération,  que  c'est  avec  raison  que  les 
médecins  ont  de  tout  temps  considéré  l'hystéricisme  comme 
une  affection  de  l'utérus.  » 

Nous  croyons  inutile  d'accumuler  les  citations  propres  à 
mettre  en  évidence  ce  fait  historique  de  l'hystérie  envisagée 
comme  une  affection  nerveuse  utérine,  propagée  à  d'autres 
parties  du  système  nerveux.  C'était  la  manière  de  voir 
d'Astruc,  de  Pinel,  de  Louyer-Villermay  et  d'une  foule  d'au- 
teurs plus  modernes.  Mais  si  ce  fait  est  incontestable,  il  ne 
l'est  pas  moins  que,  jusque  dans  ces  derniers  temps,  les  idées 
sur  la  nature  même  et  les  lois  de  transmission  de  la  névrose 
utérine  sont  restées  très- vagues,  très-incomplètes  et  souvent 
fausses.  C'est  sous  forme  ^'assertion  très-laconiquement  for- 
mulée que  cette  idée  est  généralement  présentée.  iVussi  la 
théorie  a-t-elle  pu  sans  difficulté  être  renversée  par  une  asser- 
tion contraire;  non-seulement  la  vérité  théorique  n'était  pas 
démontrée,  mais  elle  n'était  pas  même  appuyée  sur  des  don- 
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nées  physiologiques  propres  à  rendre  ce  mode  d'enchaîne- 
ment probable. 

M.  Dubois  (d'Amiens)  a  incontestablement  le  mérite  d'avoir 
accompli  cette  dernière  tâche;  non- seulement  il  a  saisi  avec 
un  esprit  remarquable  d'observation  tous  les  faits  connus  qui 
militent  en  faveur  de  l'opinion  ancienne,  mais  il  s'est  servi, 
avec  un  grand  talent  d'induction,  d'un  certain  nombre  de 
données  physiologiques  pour  mettre  en  évidence  le  mode  de 
production  des  phénomènes  convulsifs  hystériques. 

Les  idées  de  M.  Dubois  représentent  incontestablement  un 
point  de  vue  supérieur;  aussi  relient-elles  ce  que  la  théorie 
de  Lepoiz,  de  Willis  et  de  Georget  avait  de  compatible  avec 
les  vérités  de  la  doctrine  ancienne. 

Les  convulsions  hystériques,  pour  M.  Dubois  comme  pour 
Georget,  sont  produites  par  l'encéphale  ou  plutôt  par  la  moelle 
allongée  et  spinale;  mais  l'état  d'excitation  spinale,  qui  con- 
stitue l'élément  initial  des  convulsions,  est  lui-même  produit 
par  une  excitation  nerveuse  locale  du  système  nerveux  utérin. 
C'est  l'excitation  nerveuse  utérine  qui  représente  par  consé- 
quent la  cause  organique  première  de  tout  l'enchaînement 
phénoménal. 

«  L'influx  nerveux,  dit  M.  Dubois,  agent  unique  des  mouve- 
ments, ne  part  pas  du  cerveau,  il  ne  lui  appartient  pas,  il  vient 
de  la  moelle  allongée  et  de  la  moelle  épinière;  les  organes  de  la 
vie  animale  ne  peuvent  le  puiser  que  dans  ces  parties.  Cet  influx 
est  donc  comme  un  premier  levier  situé  dans  la  moelle  allongée 
et  dans  la  moelle  épinière.  Il  faut  maintenant  une  puissance 
pour  mouvoir  ce  levier,  et  il  y  en  a  deux  :  l'une  est  la  vo- 
lonté ou  la  puissance  intellectuelle;  elle  réside  dans  le  cerveau, 
et  lorsque  les  besoins  de  la  vie  animale  l'exigent,  lorsqu'elle 
a  senti  la  possibilité  de  satisfaire  ces  besoins,  elle  agit  sur  ce 
premier  levier,  l'influx  part  aussitôt  et  les  mouvements  volon- 
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taires  ont  lieu  ;  l'autre  est  une  puissance  qui  réside  dans  les 
centres  nerveux  de  la  vie  organique,  puissance  que  nous 
appelons  vitale,  parce  qu'elle  est  commune  à  tout  ce  qui  a 
vie  dans  la  nature,  tandis  que  l'autre  n'appartient  qu'aux 
classes  élevées.  La  puissance  vitale  peut  aussi,  en  quelque 
sorte,  agir  sur  ce  levier,  et  elle  le  fait  quelquefois  sans  aller 
chercher  l'intermédiaire  du  cerveauj,  comme  nous  allons  le 
prouver  :  elle  le  fait  d'abord  dans  l'état  de  santé ,  et  alors  les 
mouvements  qu'elle  détermine  ,  reconnaissables  à  un  certain 
cachet  de  spécialité,  ne  trompent  personne  :  on  les  appelle 
mouvements  instinctifs  ou  sympathiques.  » 

Nous  ne  relèverons  ni  le  langage  plus  figuré  que  physio- 
logique qui  personnifie  les  causes  excitantes ,  ni  les  erreurs  de 
physiologie  positive  faciles  à  découvrir.  M.  Dubois  se  trompe 
quand  il  locahse  exclusivement  dans  les  centres  nerveux  de  la 
vie  organique  la  cause  capable  de  provoquer  des  mouvements 
sympathiques.  Cette  puissance,  qui  n'est  pas  spéciale  et  qui, 
dans  tous  les  cas,  ne  mérite  pas  le  nom  vague  de  vitale, 
appartient  à  tous  les  nerfs  sensitifs  ou  centripètes,  à  ceux  des 
membres  aussi  bien  qu'à  ceux  des  appareils  de  la  vie  orga- 
nique. La  physiologie  moderne  l'a  surabondamment  démon- 
tré. Mais  qu'importent  ces  méprises  de  détail  !  Le  fait  essentiel 
clairement  entrevu  par  M.  Dubois,  c'est  la  loi  si  lumineuse- 
ment mise  en  évidence  par  Marshall-Hall  et  Miiller,  loi  géné- 
rale liée  à  l'organisation  nerveuse  en  vertu  de  laquelle  des 
excitations  périphériques  sont  susceptibles  de  produire  des 
mouvements  involontaires  instinctifs,  des  mouvements  et  des 
sensations  sijmpathiques ,  ou ,  selon  la  terminologie  moderne, 
réflectifs;  le  nom  importe  peu  :  c'est  l'idée  générale,  c'est  la 
loi,  qui  pour  l'historien  est  l'essentiel.  Eh  bien!  ce  principe, 
cette  loij  M.  Dubois  l'a  partiellement  reconnue  et  appUquëe  à 
l'interprétation  des  phénomènes  convulsifs  hystériques.  Nous 
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le  répétons,  c'est  là  le  mérite  de  cet  auteur  ;  car,  en  le  faisant, 
il  a  donné,  autant  qu'il  l'a  pu,  une  base  réellement  scienti- 
fique à  la  théorie  ancienne  de  l'influence  de  l'utérus. 

Si  M.  Dubois,  comme  nous  le  démontrerons,  a  formulé  le 
vrai  principe  d'interprétation  des  phénomènes  convulsifs  déve- 
loppés dans  une  foule  de  cas  d'hystérie,  il  nous  paraît  avoir 
méconnu  celui  des  phénomènes  spasmodiques  qui  ont  lieu 
dans  les  viscères.  Voici  à  cet  égard  la  pensée  de  M.  Dubois  : 
«  Il  n'y  a,  dit-il,  qu'une  cause  prochaine  pour  tous  les  phéno- 
mènes de  l'hystérie  :  c'est  cette  excitation  primitive  que  nous 
avons  indiquée;  il  n'y  a  aussi  qu'un  seul  siège  dans  le  prin- 
cipe^  et  ce  siège  doit  être  placé  dans  l'utérus.  Mais  il  y  a 
deux  ordres  de  symptômes  :  ceux  qui  sont  produits  idiopa- 
thiquement  et  ceux  qui  le  sont  sympathiquement.  On  doit 
rapporter  aux  premiers  tous  les  phénomènes  spasmodiques 
qui  ont  lieu  dans  les  viscères,  et  aux  seconds  les  phénomènes 
qui  se  développent  dans  le  domaine  de  la  vie  animale.  » 

Ceci  est  une  erreur  :  les  douleurs  épigastriques,  la  sensa- 
tion de  boule  qui  roule  dans  l'abdomen  et  s'étend  au  pharynx, 
la  sensation  de  constriction  pectorale,  etc.,  etc.,  tous  ces  phé- 
nomènes qui  se  passent  du  côté  des  viscères  ne  sauraient  être 
idiopathiquement  produits  par  l'excitation  utérine  :  ils  sont 
évidemment  sympathiques  au  même  titre  que  les  convulsions 
des  muscles  volontaires.  Nous  sommes  étonné  que  M.  Dubois, 
après  avoir  si  bien  compris  la  loi  de  Yirradiation  sympa- 
thique^,  ait  cru  devoir  considérer  comme  indépendants  de  ce 
principe  les  phénomènes  en  question. 

Depuis  la  publication  du  travail  de  M.  Dubois ,  la  théorie 
des  sympathies  nerveuses  est  devenue  l'objet  d'une  étude 
expérimentale  suivie  et  de  découvertes  importantes.  C'est  à  la 
tendance  d'élever  la  pathologie  des  névroses  au  niveau  des 
connaissances  physiologiques  acquises  que  nous  devons  le 
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traité  de  M.  Romberg  sur  les  affections  nerveuses.  Les  idées 
du  pathologiste  allemand  méritent  une  mention  spéciale,  car 
elles  sont  partagées  par  un  grand  nombre  de  médecins  sortis 
de  l'école  physiologique  de  Mûller. 

Les  idées  de  M.  Romberg,  émises  d'une  manière  aphoris- 
tique,  coïncident  en  partie  avec  celles  de  M.  Dubois.  Gomme 
ce  dernier,  le  docteur  Romberg  admet  que  le  point  de  départ 
de  l'hystérie  existe  dans  l'utérus  et  consiste  dans  une  excita- 
tion locale  des  nerfs  de  la  génération.  La  théorie  des  attaques 
est  une  application  de  la  loi  de  la  réflexion  nerveuse  ;  l'hysté- 
rie est  un  spasme  réflectif  produit  par  l'excitation  utérine.  Le 
mécanisme  de  production  est  analogue  à  celui  de  la  toux,  du 
vomissement  et  de  tous  les  phénomènes  nerveux  qui  rentrent 
dans  cette  catégorie. 

Néanmoins  Romberg  insiste  sur  un  second  élément  patho- 
logique. Il  admet  que  la  puissance  réflective  de  la  moelle  est 
plus  souvent  exagérée  dans  l'hystérie.  Cet  état  pathologique 
n'avait  pas  échappé  tout  à  fait  à  M.  Dubois,  car  il  le  men- 
tionne parmi  les  causes  prédisposantes,  sous  le  nom  de 
susceptibilité-,  mais  il  le  perd  complètement  de  vue  dans  l'ap- 
préciation des  causes  organiques  et  du  mécanisme  de  produc- 
tion des  phénomènes. 

Il  est  évident  aussi  que  Vexagération  de  la  puissance  réflec- 
tive de  Romberg  représente  l'état  pathologique  général  que 
les  auteurs  des  deux  derniers  siècles  ont  décrits  sous  le  nom 
de  motilité  et  à'ataxie.  Seulement  l'idée  moderne  est  plus  pré- 
cise, car  elle  exprime  l'exaltation  d'une  propriété  bien  spéci- 
fiée, attributs  des  organes  centraux  de  l'innervation. 

Romberg  pas  plus  que  M.  Dubois  ne  fournit  du  reste  la 
preuve  expérimentale  de  la  vérité  des  idées  formulées  sur  le 
point  de  départ  et  le  mode  de  production  des  phénomènes 
hystériques.  C'est  inductivement,  par  raisonnement,  en  s'ap- 
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piiyant  sur  l'ensemble,  la  succession  la  plus  fréquente  des 
phénomènes  et  les  données  physiologiques  acquises  qu'ils  éta- 
blissent la  théorie  de  l'hystérie.  Ce  n'est  certes  pas  là  une 
base  fragile.  Ainsi  appuyée  et  élevée  au  niveau  des  notions 
physiologiques  les  plus  avancées,  l'idée  ancienne  de  l'influence 
de  l'utérus  avait  acquis  un  haut  degré  de  probabilité.  Mais 
quelque  précieuses  que  soient  les  probabihtés  d'induction, 
elles  ne  suffisent  pas  dans  les  sciences  expérimentales.  La  vérité 
n'est  pas  universellement  admise,  elle  ne  fait  loi  que  quand 
elle  est  démontrée,  et  ce  qui  le  prouve,  c'est  le  jugement  même 
porté  sur  le  travail  de  M.  Dubois  au  nom  de  la  société  de 
médecine  qui  l  a  couronné. 

«Cependant,  dit  M.  le  rapporteur,  comme  nous  l'avons 
déjà  remarqué,  l'auteur  n'a  pas  prouvé  d'une  manière  irréfra- 
gable que  l'utérus  soit  le  siège  de  l'hystérie.  Quelle  que  soit 
l'assurance  avec  laquelle  il  a  parlé  dans  certains  passages,  il  ne 
paraît  pasconvaincu  lui-même  des  preuves  qu'il  a  administrées.  » 
Après  avoir  cité  différents  passages,  M.  le  rapporteur  continue 
ainsi  :  «  On  voit  par  ces  différents  rapprochements  que  l'au- 
teur a  été  loin  de  démontrer  son  opinion  et  qu'il  s'est  borné 
à  un  simple  énoncé.  11  faut  que  ce  point  de  la  question  offre 
de  grandes  difficultés  pour  qu'un  homme  d'un  esprit  aussi 
sévère  n'ait  pas  osé  en  aborder  la  discussion.  » 

Telle  a  été  l'évolution  de  la  science  en  ce  qui  touche  Tidée 
ancienne  du  point  de  départ  utérin  de  l'hystérie.  Il  faut  le  dire 
néanmoins,  car  c'est  un  fait,  un  grand  nombre  de  patholo- 
gistes  français,  subjugués  par  le  dogme  anatomique,  sont  res- 
tés à  peu  près  étrangers  au  mouvement  scientifique  déve- 
loppé au  contact  de  la  physiologie  expérimentale  moderne.  Tl 
nous  reste  donc  encore  à  poursuivre  dans  une  dernière  direc- 
tion la  marche  des  idées  fbrnmlées  sur  l'hystérie  :  nous  vou- 
lons parler  de  la  direction  suivie  par  l'école  anatomique. 
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L'aiiatomisme  en  lace  des  névroses  s'était  llatté  d'abord 
d'un  succès  facile;  ses  premières  tentatives  sur  quelques  aflec- 
tions,  considérées  comme  de  simples  perturuations  nerveuses, 
semblaient  légitimer  ces  espérances  ;  mais  bientôt  les  données 
tirent  défaut;  incapable  de  comprendre  et  de  rendre  compte,  il 
n'a  rien  trouvé  de  mieux,  pour  cacher  l'impuissance  de  son 
dogme,  que  d'accuser  d'une  manière  banale  la  faiblesse  de 
nos  moyens  d'investigation.  Les  uns  s'en  sont  remis  tranquil- 
lement au  temps  pour  la  conquête  des  instruments,  des  pro- 
cédés et  des  méthodes  qui  devaient  faire  découvrir  les  lésions 
trop  subtiles  du  système  nerveux.  D'autres  ont  admis  hypo- 
thétiquement  des  altérations  de  l'agent  nerveux  ou  de  Vim- 
pondérable  qui,  expliquant  tout,  n'expliquent  rien.  Quel- 
ques-uns enfin  ont  essayé  de  rattacher  l'hystérie  à  certaines 
lésions  matérielles  des  organes  digestifs,  de  l'utérus  et  de  ses 
annexes,  sans  cependant  formuler  sur  le  mode  de  production 
des  phénomènes  nerveux  autre  chose  que  la  vague  dénomi- 
nation expression  symptomatique  de  telle  ou  telle  affection 
terminée  en  ite  ;  gastro-entérite  d'abord,  et  plus  tard  métrite. 

L'opinion  qui  fait  de  l'hystérie  un  symptôme  de  métrite 
mérite  seule  ici  une  discussion  sérieuse. 

L'idée  d'une  affection  matérielle  de  l'utérus,  comme  élé- 
ment initial  des  phénomènes  hystériques,  est  fort  ancienne. 

La  rétention  de  la  liqueur  spermatique  et  du  sang,  la  cor- 
ruption de  ces  fluides  ont  été,  comme  nous  l'avons  vu,  invo- 
quées autrefois  pour  rendre  compte  de  la  production  des 
vapeurs  malignes.  C'était  une  hypothèse'  créée  en  vue  d'en 
étayer  une  autre;  car  on  n'avait  démontré  ni  les  vapeurs  ni 
leur  cause.  Sans  doute  quelques  faits  étaient  invoqués  pour 
servir  de  point  d'appui  à  ces  idées  :  c'était,  pour  la  rétention 
ou  la  surabondance  spermatique,  le  développement  plus  fré- 
quent de  l'hystérie  chez  les  femmes  non  mariées,  la  cessation 
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des  accidents  survenus  quelquefois  à  la  suite  de  l'union 
sexuelle;  pour  l'engorgement  sanguin,  on  s'appuyait  sur 
l'apparition  des  accidents  hystériques  observés  parfois  à  la 
suite  de  la  suppression  de  la  menstruation  et  sur  la  plus 
grande  fréquence  des  attaques  aux  approches  de  l'époque 
menstruelle.  Mais  si  ces  faits  donnaient  une  apparence  de 
probabilité  à  l'idée,  il  faut  avouer  qu'ils  étaient  eux-mêmes 
contestables  et  tout  à  fait  insuffisants  pour  servir  de  démon- 
stration scientifique. 

Quand  l'anatomie  pathologique  commença  à  être  cultivée, 
quelques  données  plus  positives  furent  recueillies.  Quelques 
autopsies  de  femmes  hystériques  avaient  révélé  des  altéra- 
tions incontestables  dans  la  matrice  et  surtout  dans  les  ovaires. 
Riolan,  Binninger,  Vésale,  Morgagni,  rapportent  des  faits  de 
ce  genre.  Mais  à  côté  de  ces  faits  sont  venus  s'en  grouper 
d'autres  ou  l'autopsie  a  trouvé  les  organes  intacts,  exempts 
d'altération  appréciable.  Morgagni  lui-même,  sur  quatre 
autopsies,  n'a  deux  fois  rien  trouvé  d'anormal  et  deux  fois 
des  lésions  dans  les  ovaires.  Les  recherches  plus  modernes, 
assez  rares  du  reste,  n'ont  rien  changé  à  ce  résultat  contra- 
dictoire. L'appréciation  de  ces  données,  que  nous  considé- 
rons volontiers  comme  incomplètes  encore ,  a  généralement 
été  mal  faite  par  les  adversaires  de  l'école  anatomique  aussi 
bien  que  par  ses  propres  partisans. 

La  première  cause  d'erreur  vient,  sans  contredit,  de  l'école 
anatomique  elle-même.  Il  y  a  dans  son  dogme  une  préten- 
tion qui,  avant  tout,  doit  être  réduite  à  sa  juste  valeur.  Plus 
que  qui  que  ce  soit,  nous  reconnaissons  tout  ce  que  l'influence 
de  l'anatomie  pathologique  a  eu  de  favorable,  tout  ce  qu'elle 
peut  avoir  de  favorable  encore  sur  la  marche  et  le  dévelop- 
pement de  la  science  ;  mais  il  ne  faut  pas  exagérer  sa  portée 
au  point  de  ne  réserver  à  tout  autre  principe  que  l'altération 
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matérielle  des  organes.  Sans  cela  on  risque  non-seulement 
d'aboutir  bientôt  à  l'impuissance,  mais  encore  de  faire  mécon- 
naître la  valeur  des  faits  anatomiques  eux-mêmes. 

C'est  une  illusion  commune  à  beaucoup  de  partisans  de 
cette  école  que  de  croire  qu'ils  sont  arrivés  au  dernier  terme 
des  desiderata  scientifiques,  quand  ils  sont  parvenus  à  établir 
un  rapport  empirique  de  coïncidence  entre  certains  troubles 
fonctionnels  et  certaines  altérations  matérielles. 

Quand  cette  coïncidence  est  constante,  ils  proclament  l'élé- 
ment matériel  la  cause  organique  des  phénomènes,  et,  n'allant 
pas  plus  loin,  méconnaissent  le  plus  souvent  le  chaînon  inter- 
médiaire, l'effet  organique  qui  résulte  immédiatement  de  la 
lésion,  et  qui  lui-même  est  souvent  la  cause  organique  des 
phénomènes  éloignés  que  l'on  rapporte  ainsi  directement, 
mais  faussement  à  la  lésion. 

Quand  cette  constance  du  rapport  empirique  entre  les 
lésions  anatomiques  et  fonctionnelles  n'existe  pas,  les  plus 
sages  s'abstiennent,  car  le  dogme  s'oppose  à  tout  autre  élé- 
ment de  compréhension  ;  les  plus  hardis  enfin  supposent  tout 
simplement,  pour  tous  les  cas,  un  rapport  de  causalité  qui 
n'est  vrai  que  pour  quelques-uns  ;  c'est  là  aussi  ce  que  l'école 
anatomique  a  tout  d'abord  fait  pour  V hystérie.  «  Les  maladies 
hystériques  des  femmes,  dit  Pujol,  sont  une  production  et  un 
effet  symptomatique  des  inflammations  lentes  de  la  matrice.  » 
A  l'appui  de  cette  assertion,  Pujol  invoque  des  preuves 
expérimentales  dont  l'insufFisance  a  déjà  été  amplement  dé- 
montrée par  Georget.  Nous  croyons  inutile  d'entrer  de  nou- 
veau dans  une  réfutation  plus  complète.  Nous  ne  prétendons 
ici  que  démontrer  la  prétention  exagérée  du  dogme  anato- 
mique lui-même.  Concédons  momentanément  le  fait  :  suppo- 
sez que  l'existence  de  la  métrite  soit  prouvée,  comment  ren- 
dra-t-elle  compte  des  phénomènes  hystériques?  Croit-on 
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sérieusement  avoir  fait  de  la  science  en  déclarant  les  mala- 
dies hystériques  des  femmes  un  effet  symptomatique  de  mé- 
trite?  Est-ce  posséder  les  éléments  d'une  compréhension 
scientifique  quand  on  n'a  devant  soi  que  la  cause  éloignée 
des  phénomènes?  car  évidemment  la  métrite  ne  produit  pas 
directement  les  spasmes,  les  convulsions.  Or  c'est  Ik  précisé- 
ment l'illusion  fondamentale  de  l'école  anatomique,  qui  croit 
comprendre  les  lésions  fonctionnelles  quand  elle  a  découvert 
ou  supposé  leur  cause  organique  éloignée. 

S'imaginer  que  l'on  comprend  quelque  chose  aux  phéno- 
mènes hystériques  parce  qu'on  les  a  rattachés  à  une  inflamma- 
tion utérine,  est  tout  aussi  scientifique  que  de  croire  que  l'on 
comprend  les  convulsions  quand  on  constate  l'existence  de 
vers  dans  l'intestin,  ou  le  spasme  tétanique  quand  on  connaît 
la  forme  et  l'étendue  de  la  blessure  qui  l'a  provoqué. 

Dans  toutes  ces  tentatives,  l'école  anatomique  a  confondu 
la  cause  organique  prochaine  avec  la  cause  éloignée.  Si  elle 
avait  demandé  :  La  congestion  des  organes  de  la  génération, 
l'inflammation  de  la  matrice  ou  des  ovaires  peuvent-elles 
devenir  causes  éloignées  des  phénomènes  nerveux  hystériques? 
elle  eût  posé  la  question  scientifiquement,  et  sans  doute  n'eût 
pas  provoqué  la  négation  absolue  de  l'influence  très-réelie 
que  ces  états  pathologiques  exercent  incontestablement  quel- 
quefois. La  prétention  de  ramener  directement  tous  les  phéno- 
mènes à  la  lésion  inflammatoire  a  provoqué  une  réaction  en 
sens  inverse.  La  métrite,  l'ovarite,  ne  sauraient  ni  représenter 
la  cause  organique  prochaine  ni  rendre  compte  des  phéno- 
mènes hystériques;  mais  c'est  aller  trop  loin  que  de  soutenir, 
comme  l'a  fait  M.  Dubois  (d'Amiens),  qu'elles  ne  soient 
jamais  pour  rien  dans  le  développement  de  ces  accidents  ner- 
veux. Encore  une  fois,  il  ne  suffit  pas  plus  de  faire  de  l'hys- 
térie un  symptôme  de  métrite  qu'il  suffit  pour  la  théorie  scien- 
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tifique  de  la  toux  de  savoir  quel  peut  être  le  résultat  d'une 
bronchite  ou  d'une  pneumonie.  Pujol ,  qui  s'est  fait  l'éditeur 
responsable  de  cette  idée,  a  non-seulement  annoncé  un  fait 
faux  dans  sa  généralité,  mais  il  n'a  pas  même  compris  les 
exigences  d'une  théorie  scientifique  de  l'hystérie. 


CONCLUSIONS. 

Nous  venons  d'exposer,  et  nous  avons  apprécié  du  point  de 
vue  expérimental ,  les  idées  formulées  sur  l'hystérie.  De  cet 
examen,  nous  croyons  pouvoir  conclure  : 

d**  Que,  sous  la  dénomination  d'hystérie,  on  a  compris  et 
l'on  comprend  généralement  encore  des  formes  phénoménales 
différentes,  dont  le  seul  caractère  expérimental  commun  est 
d'être  l'expression  de  perturbations  fonctionnelles  variables, 
mais  généralement  brusques  et  intermittentes,  du  système 
nerveux  ; 

2°  Que  ces  perturbations  à  forme  phénoménale  différente 
n'ont  été  considérées  comme  une  seule  et  même  maladie  que 
parce  qu'on  les  supposait  développées  sous  l'influence  d'une 
même  cause  organique  ; 

3°  Que  cette  cause  a  été  cherchée  dans  des  conditions  orga- 
niques très-différentes ,  ce  qui  constitue  autant  d'opinions, 
autant  d'idées  différentes  sur  l'état  pathologique  initial  et  sur 
le  mode  de  production  des  phénomènes  hystériques  ; 

h°  Que,  dans  cet  état  de  la  science,  de  deux  choses  l'une  : 
ou  bien  une  seule  de  ces  idées  est  expérimentalement  vraie, 
fondée  en  réalité,  et  les  perturbations  nerveuses,  appelées 
hystériques,  n'ont,  dans  tous  les  cas,  qu'une  seule  et  même 
cause,  qu'un  seul  mécanisme  de  production,  et  dès  lors  la 
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dénomination  hystérie  représente  l'idée  d'un  état  pathologique 
bien  spécifié,  rigoureusement  déterminé,  ou  bien  les  causes 
organiques  et  le  mécanisme  de  production  des  affections  dites 
hystériques  sont  en  réalité  différents,  et  dès  lors  aussi  repré- 
sentent des  états  pathologiques  différents,  qu'il  importe  de 
distinguer  les  uns  des  autres  et  de  ne  pas  confondre  en  une 
seule  et  même  individualité  nosologique; 

o**  Qu'admettre,  comme  nous  l'avons  fait,  que  plusieurs 
des  idées  formulées  sur  l'hystérie  paraissent  fondées  en  réalité 
et  expérimentalement  vraies  pour  certains  cas,  c'est  recon- 
naître implicitement  l'existence  d'états  pathologiques  diffé- 
rents décrits  sous  un  même  nom  ; 

6°  Que  dès  lors,  à  moins  de  faire  profession  d'un  éclectisme 
qui  dérive  de  l'impuissance  et  y  aboutit,  il  devient  urgent  de 
chercher  à  spécifier  plus  rigoureusement  ces  états  pathologi- 
ques différents,  afin  d'arriver  à  une  détermination  réellement 
scientifique  des  états  organiques  qui  se  cachent  sous  la  déno- 
mination d'hystérie; 

7°  Qu'en  un  mot ,  l'appréciation  indépendante  du  passé 
nous  oblige  à  poser,  dans  un  but  d'avenir,  la  question  sui- 
vante, à  savoir  : 

Quelles  sont,  dans  la  réalité  clinique j,  les  causes  organiques 
démontrables^  et  quel  est  scientifiquement  le  ^.mécanisme  de 
production  des  perturbations  fonctionnelles  nerveuses  englo- 
bées sous  la  dénomination  d'hystérie?  Apporter  notre  faible 
contingent  à  la  solution  de  cette  question,  tel  sera  le  but  de 
la  seconde  partie  de  ce  travail. 
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Les  phénomènes  qui,  symptomatiquement,  caractérisent  ce 
que  la  langue  scientifique  actuelle  appelle  hystérie  consistent 
dans  certains  changements  survenus  dans  les  manifestations 
fonctionnelles  du  système  nerveux.  Le  démontrer  est  inutile  : 
c'est  un  fait  évident  pour  quiconque  possède  les  notions  patho- 
logiques et  physiologiques  les  plus  élémentaires.  Aussi  pres- 
que tous  les  auteurs  modernes  considèrent-ils  l'hystérie 
comme  une  névrose,  dénomination  qui,  réduite  à  sa  significa- 
tion réelle  et  expérimentale,  est  synonyme  de  perturbation 
fonctionnelle  de  l'innervation 

Les  phénomènes  sensitifs  et  moteurs,  les  seuls' dont  nous 
ayons  à  nous  occuper  d'une  manière  plus  spéciale,  sont  tou- 
jours l'expression  d'un  acte  fonctionnel  des  organes  nerveux. 
Cet  acte  est  essentiellement  le  même,  quelles  que  soient  d'ail- 
leurs ses  causes  productrices  plus  éloignées  ou  les  circon- 
stances dans  lesquelles  il  se  manifeste.  En  effet,  entre  les 
mouvements  et  les  sensations  que  nous  appelons  communé- 
ment physiologiques  et  ceux  que  nous  considérons  comme 
pathologiques  ou  morbides,  il  n  y  a  pas  de  différence  essen- 

1  Nous  savons  parfaitement  que  la  dénomination  de  ndvrose  est  gënérale- 
mcnt  employée  dans  un  sens  plus  restreint,  et  appliquée  seulement  aux  per- 
turbations fonctionnelles  de  l'innervation,  dont  la  cause  inconnue  ne  consiste 
pas  dans  une  lésion  appréciable  des  organes;  mais  c'est  Yk  précisément  un 
point  de  vue  qui  nous  paraît  forcé;  car  il  fait  croire  à  l'existence  d'une  diffé- 
rence essentielle  là  où  il  n'y  a  qu'une  différence  de  notions  acquises.  La  dou- 
leur du  névrome  et  de  la  névralgie,  la  convulsion,  suite  de  méningite,  de  vers 
intestinaux  ou  de  dentition,  et  celle  qui  se  manifeste  sans  cause  connue,. sont 
des  phénomènes  identiques  dont  la  cause  prochaine  est  la  même,  mais  dont  les 
conditions  de  développement  et  les  causes  éloignées  peuvent  rtro  trî"^- 
yariables. 
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tielle.  En  tant  que  sensation  et  mouvement,  le  phénomène 
est  toujours  identique;  sa  cause  organique  immédiate,  pro- 
chaine, doit  donc  être  aussi  la  même.  Cette  cause,  inconnue 
dans  son  élément  matériel,  mais  qui  généralement  est  assimi- 
lée au  transport  ou  à  l'oscillation  d'un  agent  spécial  impon- 
dérable, en  un  mot  à  un  mouvement,  nous  l'appelons  tout 
simplement ,  avec  la  plupart  des  physiologistes ,  excitation 
fonctionnelle.  Cette  dénomination  comprend  et  le  fait  empi- 
rique et  sa  cause,  sans  rien  préjuger  sur  la  nature  de  cette 
dernière. 

L'excitabilité  n'est  que  la  disposition,  inhérente  à  l'organe, 
de  produire  ce  mouvement  sous  l'influence  des  agents  exci- 
tants. La  série  de  contractions  musculaires  que  nous  appelons 
convulsion  hystérique  et  les  contractions  musculaires  physio- 
logiques représentent  le  même  phénomène;  rien  ne  nous  auto- 
rise à  l'attribuer  à  des  causes  immédiates  différentes.  Dans 
les  deux  cas,  Vexcitation  des  nerfs  moteurs,  quoique  variable 
d'intensité  et  différente  dans  l'association  des  mouvements, 
est  la  même  au  fond;  les  conditions  de  production,  les  causes 
d'excitation  seules,  peuvent  et  doivent  être  dissemblables,  car 
elles  seules  différencient  le  mouvement  voulu  et  la  convulsion, 
ou  le  mouvement  involontaire. 

Il  en  est  de  même  des  sensations  qui  surgissent  avant  et 
pendant  les  attaques  hystériques;  comme  phénomène  fonction- 
nel des  nerfs  sensitifs,  elles  sont  l'expression  d'une  excitation 
qui  ne  diffère  de  l'excitation  physiologique  ou  normale  que 
parce  que  les  conditions  éloignées  du  phénomène  sont  anor- 
males, et  la  sensation  elle-même,  développée  sous  l'influence 
de  circonstances  insolites,  ne  prend  le  caractère  de  la  pertur- 
bation qu'en  paraissant  contraire  à  l'idée  du  but  que  toute 
manifestation  fonctionnelle  doit  réaliser  dans  le  jeu  harmo- 
nique des  organes. 
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Pour  comprendre  scientiliquement  les  perturbations  fonc- 
tionnelles, il  n'est  donc  pas  nécessaire  de  savoir  ce  qui  se 
passe  matériellement  dans  les  nerfs  au  moment  des  sensations 
et  des  mouvements  pathologiques,  et  rien  ne  nous  autorise  à 
remplacer  les  notions  expérimentales  qui  nous  font  défaut  par 
de  vagues  spéculations  sur  l'altération  des  organes  ou  de 
l'agent  nerveux,  comme  si  la  perturbation  fonctionnelle  était 
quelque  chose  d'essentiellement  différent  du  fonctionnement 
physiologique.  Mais  il  s'agit  de  déterminer  scientifiquement, 
expérimentalement,  si  faire  se  peut,  le  point  de  départ,  les 
causes  et  les  conditions  organiques  de  manifestations  fonction- 
nelles quij  quoique  contraires  à  l'idée  d'harmonie  d'action, 
sont  néanmoins  entièrement  soumises,  dans  leur  mode  de  pro- 
duction, aux  lois  qui  régissent  physiologiquement  la  dyna- 
mique nerveuse. 

A.  —  Détermination  du  point  de  départ ,  des  causes  excitantes  et  du 
mode  de  production  des  perturbations  fonctionnelles  dites  hys- 
tériques. 

Nous  avons  vu,  dans  l'appréciation  des  théories  formulées 
sur  l'hystérie,  que,  depuis  l'antiquité  jusqu'à  nos  jours,  une 
foule  de  pathologistes  ont  placé  dans  l'utérus  la  cause  exci- 
tante et  le  point  de  départ  de  la  perturbation  fonctionnelle 
hystérique. 

Nous  croyons  inutile  de  revenir  longuement  sur  chacun  des 
faits  invoqués  à  l'appui  de  cette  idée.  La  valeur  de  plusieurs 
d'entre  eux  est  contestable  :  tous  ont  été  contestés.  Dans  leur 
ensemble,  ils  ne  donnent  qu'une  probabilité  plus  ou  moins 
grande;  mais,  de  l'aveu  de  tous,  ils  ne  constituent  pas  de 
démonstration  irréfragable.  Cette  démonstration,  nous  nous 
croyons  en  mesure  de  la  fournir.  Mais,  disons-le  de  suite, 
s'il  ressort  de  nos  recherches  que  les  organes  de  la  génération 
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chez  les  femmes  représentent  incontestablement  et  fréquem- 
ment le  point  de  départ  des  perturbations  fonctionnelles  appe- 
lées hystériques,  il  est  incontestable  aussi  que  des  perturba- 
tions fonctionnelles,  analogues  quant  à  la  forme,  peuvent  être 
reproduites,  sous  l'influence  de  certaines  conditions  organiques, 
par  des  causes  excitantes  très-ditférentes  de  siège  et  même  de 
nature. 

En  second  lieu,  dans  les  cas  oii  les  organes  de  la  génération 
sont  le  point  de  départ  des  attaques  dites  hystériques,  la 
cause  excitante  ne  réside  cependant  pas  le  plus  souvent, 
comme  l'avaient  pensé  les  anciens  et  la  plupart  des  modernes, 
dans  l'utérus  lui-même,  mais  bien  dans  les  ovaires. 

Ces  réserves  faites,  passons  à  la  démonstration  expérimen- 
tale du  point  de  départ  de  certaines  affections  hystériques. 

1^  Point  de  départ  ovarïque.  —  Quand  on  fait  coucher 
sur  le  dos  certaines  femmes  atteintes  d'hystérie  franche,  la 
tête  et  la  poitrine  un  peu  élevées,  les  cuisses  fléchies  vers  le 
bassin  et  les  jambes  fléchies  sur  les  cuisses,  de  manière  à 
mettre  les  mucles  abdominaux  dans  le  plus  grand  relâchement 
possible,  et  que  l'on  comprime  profondément  les  parois  du 
ventre  entre  la  région  hypogastrique  et  la  partie  inférieure  de 
l'une  ou  de  l'autre  fosse  iliaque  dans  la  direction  de  l'ovaire 
droit  ou  gauche,  les  malades  ne  tardent  pas  à  accuser  une 
douleur  plus  ou  moins  intense  de  l'un  ou  de  l'autre  côté.  Le 
point  douloureux  étant  déterminé  par  une  pression  profonde, 
si  on  la  continue  et  si  on  l'augmente,  la  douleur  augmente 
avec  elle,  irradie  vers  la  région  épigastrique  et  s'y  concentre. 
Si  la  pression  est  continuée  encore,  la  plupart  des  malades  se 
raidissent,  et  quelquefois  tombent  immédiatement  soit  dans 
des  convulsions,  soit  dans  des  lypothimies  hystériques. 
D'autres  éprouvent  la  sensation  d'une  boule  qui  monte  vers 
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le  pharynx  ;  des  phénomènes  de  strangulation  spasmodique  se 
développent,  et  finalement  les  convulsions  hystériques  éclatent 
avec  des  formes  variables.  Il  est  aussi  des  malades  chez  les- 
quelles la  pression  ovarique  reproduit  constamment  les 
attaques;  chez  d'autres,  mais  c'est  le  plus  petit  nombre,  tout 
se  borne  à  la  douleur  et  l'irradiation  ne  s'effectue  qu'à  certains 
moments. 

Ce  que  nous  avançons  est  l'expression  rigoureuse  d'une 
série  de  recherches  cliniques  faites  sur  des  hystériques,  tant 
par  nous-même  que  par  nos  élèves.  Nous  croyons  utile  de 
rapporter  avec  plus  de  détails  quelques-uns  des  faits  que  nous 
avons  recueillis. 

Notre  première  idée  d'employer  dans  l'hystérie  le  mode 
d'exploration  que  nous  venons  de  mentionner  date  de  18/|.3. 
Chargé  à  cette  époque  du  service  des  femmes  syphilitiques, 
nous  observâmes  le  cas  suivant  qui  devint  le  point  de  départ 
de  nos  recherches  expérimentales. 

Observation  I. 

Le  12  avril  1843  entra  dans  la  salle  des  syphilitiques  une  fille  de 
22  ans,  blonde,  de  bonne  constitution,  lymphatique,  n'ayant  jamais  eu 
d'attaques  nerveuses.  Atteinte  d'un  écoulement  blennorrhagique  uré- 
tro-vaginal,  elle  ressentait  depuis  quelques  jours,  à  la  partie  inférieure 
de  la  fosse  iliaque  droite,  une  douleur  fixe  augmentant  par  intervalle, 
irradiant  alors  du  côté  droit  vers  la  cuisse  et  la  région  lombaire.  Du 
côté  gauche,  sensibilité  aussi,  mais  beaucoup  moins  vive  qu'à  droite. 
A  l'exploration  on  constate,  dans  la  région  ovarique  droite,  l'existence 
d'une  tumeur  arrondie,  de  la  grosseur  d'un  petit  œuf,  assez  dure  et 
très -douloureuse  au  toucher.  Léger  mouvement  fébrile. 

Deux  jours  après,  malgré  deux  applications  de  sangsues,  l'emploi 
de  bains  et  de  cataplasmes  émollients,  la  douleur  était  devenue  plus 
vive  encore;  elle  irradiait  vers  l'épigastre,  s'y  concentrait  pour  ainsi 
dire,  et  s'accompagnait  d'éructations  fréquentes. 


UÏSTÉIUE.   —  ÉTUDE  GLmiQUE. 


39 


Dans  la  journée  du  15,  à  Ja  suite  d'une  exaspération  de  la  douleur 
ovarique,  éructations  plus  fréquentes,  et  enfin  mouvements  convulsifs 
généralisés,  avec  spasmes  de  la  glotte  et  du  pharynx.  Perte  incom- 
plète de  connaissance. 

Le  lendemain  à  la  visite,  pendant  l'exploration  de  la  fosse  iliaque, 
seconde  attaque  de  forme  hystérique,  la  pression  nous  parut  avoir 
exaspéré  les  douleurs  et  provoqué  les  mouvements  convulsifs. 

Sous  l'influence  d'émissions  sanguines  locales  répétées,  de  cata- 
plasmes et  de  bains,  la  douleur  ovarique  et  la  tumeur  disparurent  peu 
à  peu.  En  même  temps  les  attaques  hystériformes  qui  s'étaient  plu- 
sieurs fois  reproduites,  et  contre  lesquelles  des  lavements  d'assa-fœtida 
avaient  été  prescrits,  cessèrent  avec  les  phénomènes  d'irritation  locale. 
Nous  avons  revu  la  malade  plus  d'un  an  après  sa  guérison,  jamais  les 
attaques  convulsives  ne  se  sont  reproduites. 

Le  point  de  départ  des  attaques  convulsives  hystériformes 
et  leur  cause  excitante  nous  ont  paru  également  évidents  dans 
le  cas  rapporté.  Ce  point  de  départ  était  évidemment  l'ovaire, 
et  l'affection  de  l'ovaire,  évidemment  aussi,  c'était  une  inflam- 
mation bien  caractérisée. 

Pour  peu  que  l'on  y  réfléchisse,  l'enchaînement  étiologique 
et  le  mécanisme  de  développement  des  accidents  nerveux  sera 
facile  à  saisir.  De  même  que  l'irritation  inflammatoire  des 
bronches  et  du  larynx  produit  la  toux  ;  celle  de  l'estomac,  du 
péritoine,  des  reins,  le  vomissement;  ceUe  de  la  vessie,  le 
ténesme,  etc.,  etc.,  tous  phénomènes  spasmodiques  ou  per- 
turbations fonctionnelles  nerveuses,  de  même  aussi  l'inflam- 
mation de  l'ovaire  a  produit,  dans  le  cas  spécial,  et  peut 
sans  doute  produire  chez  d'autres  malades  une  forme  convul- 
sive  spéciale  en  rapport  avec  l'organe  excité.  La  loi  de  déve- 
loppement de  tous  ces  accidents  est  évidemment  la  même. 
Cette  loi  générale  de  dynamique  nerveuse  est  celle  de  la 
réflexion  ou  de  l'excitation  périphérique   transmise  aux 
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organes  centraux,  et  réiléchie  par  eux  sur  certaines  séries  de 
nerfs  sensitifs  ou  moteurs. 

Telle  est  l'interprétation  physiologique  que  nous  crûmes 
devoir  appliquer  à  l'observation  que  nous  venons  de  rappor- 
ter, à  l'époque  où  elle  fut  recueillie;  mais  en  même  temps 
une  question  bien  digne  d'être  examinée  surgit  dans  notre 
esprit  :  c'était  celle  de  savoir  si  la  forme  convulsive  hystérique 
était  plus  spécialement  en  rapport  avec  l'excitation  ovarique, 
comme  la  toux  est  plus  spécialement  en  rapport  avec  l'excita- 
tion des  nerfs  de  la  muqueuse  aérienne,  le  vomissement  avec 
celle  de  la  muqueuse  gastrique,  etc.,  etc. 

Je  résolus  en  conséquence  d'examiner  avec  soin  les  ovaires 
chez  toutes  les  femmes  hystériques  qui  se  présenteraient  à  mon 
observation.  Je  ne  m'attendais  nullement  à  retrouver  partout 
des  inflammations  ni  même  des  congestions  ovariques;  mais 
songeant  aux  points  douloureux  que  l'on  observe  si  souvent 
dans  les  névralgies,  je  me  demandai  si,  même  dans  le  cas 
d'une  excitation  purement  nerveuse,  il  ne  serait  pas  possible 
de  constater  des  phénomènes  de  sensibilité  anormale  par  la 
pression  exercée  sur  la  région  ovarique. 

C'est  en  cherchant  à  constater  cette  sensibilité  que  je 
trouvai  le  moyen  de  déterminer,  pour  ainsi  dire  à  volonté, 
chez  la  plupart  des  malades,  l'attaque  hystérique  dépendante 
de  l'excitation  ovarique  ;  de  distinguer  les  perturbations  ner- 
veuses attribuables  à  cette  cause  de  celles  qui  ont  un  autre 
point  de  départ,  et  se  rattachent,  tout  en  portant  le  même 
nom^  à  des  conditions  organiques  différentes;  de  fournir  enfin 
la  preuve  expérimentale  d'une  théorie  qui  renferme  une  vérité 
partielle  incontestable. 

Voici  maintenant  quelques  extraits  d'observations  propres 
à  donner  la  démonstration  de  ce  que  j'avance. 
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Observation  II. 

Richert  (Élise),  âgée  de  17  ans^  servante,  bien  constituée,  sanguine, 
réglée  depuis  huit  mois,  a  été  atteinte  dix  mois  déjà  avant  sa  première 
menstruation,  et  sans  cause  connue,  d'attaques  convulsives  avec  perte 
de  connaissance.  L'apparition  des  règles  n'exerça  que  peu  d'influence 
sur  les  accidents  nerveux,  et  la  menstruation,  régulière  et  abondante 
pendant  six  mois,  se  supprima  il  y  a  deux  mois  sans  que  les 
attaques  en  parussent  influencées.  Ces  dernières  étaient  fréquentes, 
revenant  régulièrement  tous  les  quelques  jours. 

Entrée  à  l'hôpital  depuis  plusieurs  mois,  considérée  comme  épilep- 
tique,  et  soumise  à  des  traitements  divers  qu'il  serait  trop  long  de 
mentionner,  cette  jeune  fille,  bien  portante  et  très-vivace  dans  l'inter- 
valle des  attaques,  fut  confiée  à  notre  traitement  au  commencement  de 
novembre  1844. 

Interrogée  avec  soin,  la  malade  prétend  qu'avant  les  attaques  elle 
ressent  des  douleurs  dans  la  partie  inférieure  droite  de  l'abdomen  ;  de 
là  ces  douleurs  irradient  vers  l'estomac  et  y  produisent  la  sensation 
d'une  constriction  pénible,  puis  elles  s'étendent  au  cou,  qui  se  res- 
serre ;  enfin  il  survient  des  attaques  de  perte  de  connaissance  complète 
avec  phénomènes  convulsifs  généralisés.  Ces  attaques  durent  de  quinze 
minutes  à  une  demi-heure.  La  succession  des  phénomènes  est  tantôt 
plus  lente,  tantôt  plus  rapide  ;  mais  les  sensations  douloureuses  se 
terminent  presque  toujours  par  des  pertes  de  connaissance  con- 
vulsives, 

A  l'exploration,  nous  ne  trouvons  nulle  trace  d'hyperesthésie  ni  au 
dos  ni  dans  l'abdomen,  si  ce  n'est  dans  la  région  ovarique  droite.  Une 
pression  même  légère  dans  la  direction  de  l'ovaire  provoque  une  sen- 
sibilité très-vive  ;  mais  la  palpation  ne  découvre  aucune  tuméfaction. 
La  douleur  provoquée  par  la  pression  irradie,  comme  la  douleur 
spontanée,  vers  l'épigastre.  En  continuant  la  pression,  raidissement 
du  tronc,  mouvements  convulsifs  du  diaphragme,  spasme  de  la  glotte, 
perte  de  connaissance  et  convulsions  généralisées  qui  durent  dix 
minutes. 

Traitée  par  quelques  applications  de  sangsues  et  des  vésicaloires 
volants  dans  la  région  iliaque  en  môme  temps  que  par  des  lavements 


NÉVlVOi'ATlllliS. 


d'assa-fœtida  à  haute  dose,  la  sensibilité  de  l'ovaire  disparut  peu  à  peu, 
et  avec  elle  les  attaques  convulsives.  Se  trouvant  pendant  plus  de 
quinze  jours  sans  attaques  et  n'offrant  plus  absolument  rien  de  mor- 
bide, cette  jeune  fille  quitte  le  service  à  la  fin  de  novembre  1844. 
Parfaitement  bien  portante  pendant  les  mois  de  décembre;  janvier  et 
février  qu'elle  passe  en  condition,  elle  rentre  à  l'hôpital  au  mois  d'avril 
1845.  Six  semaines  avant  son  entrée,  se  trouvant  au  premier  jour  de 
la  menstruation,  elle  eut  une  frayeur.  L'écoulement  s'arrêta  aussitôt^ 
et  dès  le  lendemain,  la  malade  éprouva  des  douleurs  vers  la  partie 
inférieure  du  ventre,  irradiant  dans  le  dos  et  accompagnées  de  con- 
striction  du  pharynx.  Les  accidents  se  calmèrent  sans  amener  d'at  - 
taque. 

Quatre  jours  avant  son  entrée,  le  15  avril,  reproduction  des  mêmes 
phénomènes;  douleurs  à  la  partie  inférieure  droite  du  ventre,  cette 
fois  suivies  d'attaques  hystériques  convulsives  avec  perte  complète  de 
connaissance,  dont  la  durée  dépasse  deux  heures.  Depuis,  les  attaques 
reviennent  tous  les  jours  à  plusieurs  reprises  avec  une  grande  in- 
tensité. 

A  l'examen  on  retrouve  la  région  ovarique  gauche  insensible,  tout 
le  reste  du  ventre  indolent  et  souple,  à  l'exception  de  la  région  ova- 
rique droite,  qui  est  très-douloureuse  à  la  pression.  En  continuant  la 
compression,  sensation  de  constriction  épigastrique,  spasme  de  la 
glotte  et  du  pharynx,  raidissement,  perte  de  connaissance  et  convul- 
sions générales  intenses. 

Les  phénomènes  nerveux  se  reproduisent  à  plusieurs  reprises  spon- 
tanément les  jours  suivants,  tantôt  sous  forme  d'attaques  généralisées, 
tantôt  sous  forme  de  constrictions  épigastrique  et  pharyngienne  seule- 
ment. 

Nous  pouvons  faire  naître  à  volonté  les  phénomènes  en  agissant 
sur  l'ovaire,  comme  on  produit  à  volonté  l'éternuement  en  agissant  sur 
la  muqueuse  nasale.  Si  la  pression  est  modérée  et  dure  peu,  il  ne 
survient  pas  toujours  de  perte  de  connaissance  convulsive;  mais  on 
provoque  sûrement  cette  dernière  par  une  pression  un  peu  prolongée. 
Nous  avons  répété  cette  expérience  en  présence  de  nombreux  élèves, 
en  présence  de  notre  collègue  M.  le  professeur  Tourdes  fils;  jamais 
la  pression  exercée  ailleurs  ne  produisait  rien  de  semblable,  einulle 
part  il  n'existait  d'autre  foyer  de  sensibilité  que  dans  l'ovaire  droit. 
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Soumise  au  même  traitement  que  la  première  fois,  la  sensibilité 
ovarique  disparut  de  nouveau,  et  avec  elle  les  attaques  convulsives. 

Le  23  mai,  la  malade  sortit  guérie.  Nous  ne  l'avons  plus  revue 
depuis. 

Bien  évidemment,  dans  ce  fait,  le  point  de  départ  de  la 
perturbation  fonctionnelle  nerveuse  existait  encore  dans 
l'ovaire.  L'affection  de  l'ovaire  représente  la  seule  cause  orga- 
nique appréciable  des  attaques  convulsives  qui  paraissent  et 
disparaissent  avec  elle.  Rien,  dans  ce  cas  spécial,  n'annonçait 
l'existence  d'un  état  morbide  général  du  système  nerveux,  ou 
des  organes  centraux  de  l'innervation  :  il  n'y  avait  ni  excita- 
bilité, ni  phénomène  nerveux  dans  l'intervalle  des  attaques. 
Ce  cas  prouve  donc,  à  notre  avis,  que,  sans  autre  état  orga- 
nique 'prédisposant  appréciable,  l'affection  de  l'ovaire  peut 
produire  l'hystérie  et  par  conséquent  représente  quelquefois  à 
elle  seule  la  cause  organique  de  la  perturbation  nerveuse 
appelée  hystérique,  absolument  comme  l'excitation  des  nerfs 
laryngiens  représente  quelquefois  à  elle  seule  la  cause  orga- 
nique de  la  toux.  Quant  à  la  nature  de  l'affection  de  l'ovaire, 
rien  ne  prouve  que  c'était,  comme  dans  la  première  observa- 
tion, une  inflammation.  La  douleur  peut  exister  sans  phleg- 
masie,  comme  le  prouvent  jusqu'à  l'évidence  les  points  dou- 
loureux des  névralgies. 

L'affection  de  l'ovaire  pouvait  donc  être  une  ovaralgie  aussi 
bien  qu'une  ovarite,  et  certes  il  en  est  souvent  ainsi,  comme 
nous  le  prouverons  dans  la  suite. 

Arrêtons-nous  donc  là  oii  s'arrêtent  les  faits,  seules  don- 
nées d'une  induction  légitime,  et  disons  simplement  :  V exci- 
tation des  nerfs  ov'ariques,  inflammatoire,  congestive  ou  non, 
peut  représenter  à  elle  seule  la  cause  organique  appréciable  de 
certaines  affections  dites  hystériques. 

A  l'observation  démonstrative  que  nous  avons  rapportée, 
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nous  pourrions  en  ajouter  beaucoup  d'autres  propres  à  mettre 
en  évidence  le  point  de  départ  ovarique  de  la  perturbation 
nerveuse;  mais,  comme  dans  ces  cas  l'irritation  des  nerfs  de 
l'ovaire  existait  combinée  avec  d'autres  étals  pathologiques, 
nous  reviendrons  plus  loin  sur  ces  cas  complexes. 

Si  nous  devons  nous  rapporter  à  ce  que  nous  avons  observé 
jusqu'à  présent,  l'hystérie  uniquement  dépendante  de  l'at- 
fection  de  l'ovaire  ne  se  rencontre  pas  le  plus  souvent,  et, 
dans  la  majorité  des  affections  dites  hystériques,  l'état  patho- 
logique est  bien  plus  cornpliqué.  Mais  l'analyse,  la  compré- 
hension scientifique  de  ces  cas  complexes,  exigent  précisé- 
ment la  connaissance  préliminaire  des  faits  les  plus  simples. 

C'est  pour  cela  que  nous  insistons,  et  qu'aux  deux  obser- 
vations déjà  rapportées  nous  ajouterons  la  suivante,  recueillie 
par  notre  élève,  M.  Jacobi. 

Observation  111. 

Uel)el  (Anne-Marie),  de  Suffelweyersheim,  âgée  de  19  ans,  paysanne 
fraîche  et  robuste,  lymphalico-sanguine,  brime,  bien  réglée  depuis 
l'âge  de  16  ans,  eut,  au  mois  de  mars  1845,  sans  cause  appréciable, 
des  accès  d'hystérie  qui  se  manifestèrent  par  des  étoulTemenls  et  des 
convulsions  généralisées.  Les  attaques  étaient  fréquentes  et  duraient 
quelquefois  des  heures  entières.  Dans  l'intervalle  des  accès,  la  malade 
était  très-irritable,  mais  du  reste  bien  portante.  Sous  l'influence  d'un 
régime  antiplilogistique  et  de  médications  antispasmodiques,  les  accès 
avaient  peu  à  peu  diminué  de  fréquence. 

Le  24;  avril,  elle  fut  examinée  par  M.  Jacohi;  depuis  le  3  elle  n'avait 
plus  eu  d'attaques.  A  l'exploration,  abdomen  souple  et  indolent  par- 
tout, à  l'exception  de  la  région  ovarique  droite.  En  comprimant  cette 
partie  je  fis  naître,  dit  M.  Jacobi,  une  douleur  vive;  les  traits  se  con- 
tractent et  expriment  la  souffrance.  En  continuant  la  pression,  attatiuos 
d'étouffement,  la  malade  ferme  les  yeux  et  se  soulève  d'une  manière 
convulsive,  les  brus  se  raidissent  et  se  tordent,  enfin  convulsions  géné- 
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ralisées.  On  cesse  la  compression;  quelques  gouttes  d'eau  froide  pro- 
jetées à  la  face  de  la  malade  font  cesser  promptement  l'attaque,  pen- 
dant laquelle  le  pouls  était  resté  normal. 

Sous  l'influence  de  lavements  d'assa  fœtida  et  de  pilules  de  même 
nature,  la  sensibilité  ovarique  diminua  peu  à  peu.  On  ne  cherche  plus 
à  provoquer  les  attaques,  qui  ne  se  reproduisent  plus  spontanément. 

Au  bout  de  quelque  temps,  la  guérison  était  complète  et  s'est  main- 
tenue jusqu'à  présent. 

M.  Jacobi,  qui  pratique  dans  un  canton  rural,  sous  la  direc- 
tion de  son  père,  m'a  communiqué  plusieurs  autres  observa- 
tions d'hystérie  se  rattachant  franchement  et  uniquement  à 
l'excitation  ovarique.  A  la  campagne,  cette  forme  est  très- 
probablement  la  plus  fréquente.  Nous  pourrions  compléter 
cette  série  :  1°  par  l'histoire  d'une  paysanne  chez  laquelle  des 
convulsions  hystériques  qui  s'étaient  reproduites  pendant  un 
grand  nombre  d'années  se  rattachaient  uniquement  à  une 
excitation  de  l'ovaire  gauche,  et  disparurent  avec  la  sensibi- 
lité ovarique,  sous  l'influence  d'un  traitement  approprié; 
2°  par  celle  d'une  fille  juive  tout  à  fait  analogue  à  notre  der- 
nière observation,  et  chez  laquelle  les  attaques  pouvaient  être 
provoquées  a  volonté,  fortes  ou  faibles,  complètes  ou  incom- 
plètes, par  une  gradation  dans  la  pression  ovarique. 

Mais  il  est  inutile  de  multiplier  les  histoires  particulières 
qui  se  ressemblent  :  tout  ce  que  nous  avons  voulu,  c'est  d'éta- 
blir comme  un  fait  expérimental,  et  non  plus  comme  une 
induction  théorique,  que  l'ovaire  peut  représenter  le  point  de 
départ  de  perturbations  nerveuses  plus  ou  moins  généralisées, 
se  manifestant  sous  forme  d'attaques  dont  la  physionomie 
coïncide,  le  plus  souvent,  avec  les  descriptions  symptoma- 
tiques  classiques  de  l'accès  hystérique.  Cette  physionomie,  du 
reste,  n'est  pas  toujours  et  nécessairement  la  même.  Nous 
avons  observé  une  malade  dont  les  attaques  spontanées  et 
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provoquées  consistaient  le  plus  souvent  en  une  simple  perle 
de  connaissance  sans  phénomènes  convulsifs,  d'autres  tom- 
bant immédiatement  dans  des  convulsions  généralisées  avec 
perte  complète  de  connaissance,  d'autres  qui,  sans  perte  de 
connaissance,  n'avaient  que  des  accès  de  mouvements  con- 
vulsifs  associés  des  muscles  de  la  respiration. 

Le  fait  du  point  de  départ  ovarique  de  certaines  pertur- 
bations nerveuses  plus  ou  moins  généralisées  et  variables  de 
forme,  acquis  et  démontré  par  l'observation  clinique,  peut-il 
et  doit-il  être  immédiatement  converti  en  principe  théorique 
général?  Autorise-i-i\  à  proclamer  (comme  on  l'a  fait  pour 
l'utérus  avec  beaucoup  moins  de  preuves  expérimentales)  que 
tout  ce  qui,  dans  l'état  actuel  de  la  science,  porte  le  nom 
d'hystérie,  dépend  de  l'excitation  des  nerfs  ovariques  ? 

Les  vérités  expérimentales  ont  leurs  dangers,  comme  les 
inductions  purement  théoriques.  Ce  danger,  d'autant  plus 
grand  que  les  faits  inspirent  plus  de  confiance,  consiste  dans 
la  généralisation  abusive  et  souvent  prématurée  du  principe 
d'interprétation  qu'ils  représentent.  Les  enseignements  de 
l'histoire  de  la  science  doivent  nous  rendre  extrêmement  cir- 
conspects à  cet  égard.  L'ovaire  représente  positivement,  dans 
certains  cas,  le  point  de  départ  de  la  perturbation  fonction- 
nelle qui  porte  le  nom  d'hystérie;  mais  l'est-il  partout,  tou- 
jours ?  Le  spasme  hystéri forme  ne  peut-il  pas  avoir  quelque- 
fois son  point  de  départ  ailleurs  ?  Telle  est  la  première  question 
que  nous  avons  dû  nous  poser  en  face  des  résultats  acquis,  et 
que  nous  avons  dû  chercher  à  résoudre  expérimentalement, 
soit  par  nos  propres  recherches,  soit  par  celles  d'autrui,  avant 
de  conclure  d'une  manière  générale. 

Eh  bien,  quoiqu'il  reste  incontestablement  beaucoup  à 
faire  à  cet  égard,  nous  croyons  avoir  assez  d'éléments  de 
conviction  pour  éviter  les  dangers  d'une  idée  exclusive  et 
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nécessairement  trop  étroite  pour  s'appliquer  à  toutes  les  don- 
nées de  l'observation  clinique. 

Il  est  un  premier  fait  qui  depuis  longtemps  a  préoccupé 
tous  ceux  qui  ont  étudié  l'hystérie  d'une  manière  plus  spé- 
ciale; c'est  le  fait  d'observation,  assez  rare  mais  incontes- 
table, d'accès  convulsifs  chez  les  hommes,  symptomatiquement 
analogues  aux  attaques  hystériques  des  femmes.  Hoffmann 
rapporte  un  exemple  remarquable  de  ce  genre;  le  voici 
d'après  Louyer-Villermay. 

Observation  IV. 

Un  jeune  homme,  âgé  de  16  ans,  d'une  taille  élevée  et  d'une  forte 
constitution,  doué  d'un  embonpoint  et  d'un  tempérament  sanguin 
très -prononcés,  avec  exubérance  des  forces  vitales,  se  plaignait  depuis 
peu  de  douleur  vive  de  l'anneau  inguinal,  qui  livre  passage  aux  vais- 
seaux spermatiques ;  déplus,  il  éprouvait,  contre  son  gré,  de  violentes 
érections  et  était  obsédé  par  des  désirs  lascifs.  Bientôt  fièvre  légère, 
revenant  chaque  jour  et  se  dissipant  après  quelques  semaines  ;  la  dou- 
leur de  l'aine  reparaît  aussitôt  la  fièvre  finie.  D'autres  accidents  sem- 
blables à  ceux  de  l'hystérie  se  manifestent  ;  spasmes  horribles,  s'éten- 
dant  de  la  région  du  pubis  au  dos,  à  la  région  précordiale,  au  cœur, 
au  larynx  et  même  au  cerveau,  avec  palpitations  du  cœur,  étrangle- 
ment de  la  gorge,  gêne  de  la  respiration,  syncope,  assoupissement, 
mouvements  convulsifs  des  articulations.  Ce  paroxysme  se  repro- 
duisait presque  tous  les  mois.  Du  reste,  l'appétit  était  bon  et  il  existait 
une  constipation  rebelle  aux  purgatifs  les  plus  forts;  le  pouls  ordinai- 
rement vif  et  fort  étroit  pendant  l'accès,  très-inégal  et  déprimé. 

Après  divers  traitements  antispasmodiques  et  antiépileptiques  qui 
furent  infructueux,  Hoffmann  conseille  une  saignée  de  6  onces  presque 
tous  les  mois,  des  poudres  de  nitrate  de  potasse,  un  régime  doux. 
Bientôt  le  malade  fut  entièrement  guéri. 

Que  faire  des  faits  de  ce  genre?  Faut-il  les  assimiler  à 
l'hystérie  comme  l'a  fait  Hoffmann  ?  faut-il  opposer,  avec 


NÉVROPATTTTES. 


Loiiyer-Villermay  et  M.  Dubois,  une  lin  de  non-recevoir,  et 
nier  l'analogie  qui,  cependant,  ne  saurait  être  méconnue? 

Si  la  dénomination  d'hystérie  devait  être  exclusivement 
réservée  aux  excitations  utérines  ou  plutôt  ovariques  pro- 
pagées, certes  alors  les  hommes  ne  pourraient  pas  être  atteints 
de  cette  affection,  car  ils  n'ont  ni  utérus  ni  ovaires  ;  mais  ce 
n'est  pas  agir  scientifiquement  que  de  procéder  ainsi.  En 
effet,  entre  le  fait  rapporté  par  Hoffmann  et  l'excitation  ova- 
rique  propagée,  où  est  la  différence  ?  Est-elle  dans  la  forme 
phénoménale?  Non,  puisque  l'analogie  est  évidente.  Est-elle 
dans  l'essence  de  la  maladie  et  dans  le  mode  de  production 
des  attaques?  Encore  non;  car  il  est  évident,  pour  quiconque 
médite  les  détails  de  l'observation,  que  la  perturbation  fonc- 
tionnelle était  la  même  que  celle  observée  chez  les  hystériques, 
et  qu'elle  était  de  plus  produite  par  l'excitation  nerveuse  des 
organes  de  la  génération,  absolument  comme  les  attaques 
hystériques  chez  les  femmes  dont  nous  avons  relaté  les  obser- 
vations le  furent  par  l'excitation  de  l'ovaire.  La  différence  est 
donc  uniquement  dans  le  point  de  départ  de  la  perturbation 
fonctionnelle,  différence  qui  ne  saurait  détruire  l'analogie,  et, 
scientifiquement,  autorisait  suffisamment  Hoffmann  à  rap- 
procher ce  fait  de  l'hystérie.  Qu'on  ne  dise  pas  que  les  faits 
de  ce  genre  sont  trop  rares  pour  que  l'on  doive  en  tirer  grand 
compte;  car  un  fait  a  toujours  sa  valeur  propre,  indépendante^ 
de  sa  plus  ou  moins  grande  fréquence.  Ce  que  nous  accordons 
plus  volontiers,  c'est  que  l'observation  de  ces  cas  a  été  géné- 
ralement trop  superficielle;  mais  certes  l'assimilation  scienti- 
fique de  ces  faits  à  l'hystérie  est  loin  d'être  une  question  à 
éluder  par  une  fin  de  non-recevoir.  Nous  n'en  voulons  pour 
preuve  que  la  divergence  même  des  opinions  à  cet  égard  : 
c'est  ainsi  queGeorget,  Romberg,  Gonolly,  Watron,  admettent 
chez  l'homme  une  affection  nerveuse  analogue  à  Thystérie  ; 
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Trotter  dit  avoir  vu  des  matelots  atteints  d'hystérie  caracté- 
risée par  la  sensation  de  boule,  les  rires,  les  pleurs  sans 
motifs,  et  par  les  convulsions.  Je  me  rappelle  moi-même  les 
détails  suivants,  malheureusement  insuffisants,  sur  un  cas 
analogue  qui  m'a  vivement  frappé  à  l'époque  ou  j^eus  l'oc- 
casion de  l'observer. 

Observation  V. 

Un  jeune  homme  de  22  ans,  d'une  constitution  grêle,  d'un  tempé- 
rament nerveux  très-prononcé,  excessivement  excitable  et  mobile, 
ayant  déjà  beaucoup  vécu,  se  fiança.  Sous  l'influence  d'un  état  à  peu 
près  permanent  d'exaltation  morale  et  d'excitation  physique,  il  fut 
atteint  d'attaques  convulsives  très-fréquentes,  absolument  sans  perte 
de  connaissance,  analogues  dans  leur  forme  aux  attaques  hystériques, 
et  laissant  entre  elles  des  intervalles  parfaitement  libres.  Ces  attaques 
disparurent  à  la  suite  du  mariage  et  ne  se  sont  plus  reproduites  dans 
la  suite. 

Je  n'ai  plus  assez  présentes  à  l'esprit  les  sensations  qui 
précédaient  les  phénomènes  convulsifs  pour  affirmer  l'existence 
de  douleurs  testiculaires  ;  mais  chacun  sait  que,  sous  l'in- 
fluence des  causes  auxquelles  ce  jeune  homme  était  exposé,  la 
sensibilité  des  organes  spermatiques  augmente,  et  cela  sou- 
vent au  point  de  se  transformer  en  véritable  douleur. 

Quoi  qu'il  en  soit,  si  l'on  ne  veut  pas  admettre  comme 
prouvé  le  fait  d'attaques  convulsives  hystériformes  produites 
chez  Thomme  par  l'excitation  des  organes  spermatiques,  on 
accordera  du  moins  que  la  question  mérite  d'être  examinée 
de  nouveau,  et  que  les  recherches  éloignées  devront  surtout 
avoir  en  vue  de  déterminer  expérimentalement  le  point  de 
départ  des  attaques,  comme  nous  l'avons  fait  pour  l'ovaire 
chez  les  femmes. 

Poursuivons.  Chez  les  femmes  elles-mêmes,  les  accidents 
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spasmodiques,  considérés  généralement  comme  palhognomo- 
niques  de  l'hystérie,  peuvent  se  développer  sous  l'inlluence  de 
causes  excitantes  siégeant  ailleurs  que  dans  les  ovaires.  Voici 
un  fait  assez  remarquable  qui  le  prouve. 

Observation  V. 

Une  fille  âgée  de  29  ans,  d'une  bonne  constitution,  d'un  tempéra- 
ment sanguin,  entra  à  la  Clinique  médicale  le  23  janvier  1845  ;  elle 
était  atteinte  depuis  trois  semaines  d'une  affection  inflammatoire, 
occupant  très-probablement  le  tissu  cellulaire  rétro -péritonéal  du 
flanc  droit.  En  effet,  dès  son  entrée,  on  avait  constaté  les  phénomènes 
suivants  :  décubitus  dorsal;  pouls  fréquent  et  fort;  peau  chaude;  soif; 
langue  large  et  humide;  abdomen  indolent  partout,  à  l'exception  du 
flanc  droit.  Cette  région,  jusqu'à  la  partie  supérieure  de  la  fosse  iliaque, 
est  excessivement  sensible  à  la  pression  ;  à  la  percussion  elle  donne 
un  son  mat  qui  ne  se  continue  pas  avec  la  matité  hépatique ,  et  cesse 
à  la  partie  supérieure  de  la  fosse  iliaque.  La  palpation  dislingue  une 
tuméfaction  diffuse  et  profonde,  une  réaction  anormale,  limitée  au 
flanc  et  s'étendant  en  dedans  vers  la  région  ombilicale.  Douleurs  spon- 
tanées très-vives  par  intervalles,  augmentant  par  la  respiration,  la 
toux  et  tous  les  efforts;  de  plus,  douleurs  dans  la  cuisse  droite, 
impossibilité  de  la  fléchir  vers  le  bassin.  Les  muscles  antérieurs  sont 
paralysés  ;  insensibilité  tactile  complète  de  la  peau  de  la  face  anté- 
rieure de  la  cuisse,  et  cependant  la  malade  y  ressent  des  élancements 
douloureux. 

Un  traitement  antiphlogistique  très-actif,  des  sangsues  en  grand 
nombre,  des  frictions  mercurielles  poussées  jusqu'à  la  salivation,  des 
cataplasmes  émollients,  diminuent  peu  à  peu  la  douleur  et  le  gonfle- 
ment. La  sensibilité  et  la  motilité  de  la  cuisse  reparaissent,  mais  la 
tuméfaction  diffuse  et  profonde  persiste  toujours  ;  souvent  la  malade 
éprouvait  des  frissons  irréguliers,  de  légers  mouvements  fébriles,  qui 
nous  faisaient  craindre  l'existence  d'une  suppuration  profonde.  C'est 
pendant  cette  période  de  l'affection  que  l'exploration  locale  nous 
révèle  l'enchaînement  phénoménal  suivant.  En  comprimant  la  profon- 
deur du  flanc  droit  dans  la  direction  de  la  tuméfaction  diffuse,  on  fait 
naître  une  douleur  assez  vive,  constamment  suivie  d'une  sensation  de 


HYSTÉRIE.   —  ÉTUDE  CLINIQUE.  5J 

constriction  analogue  à  une  boule  remontant  le  long  du  col,  et  pro- 
duisant des  phénomènes  de  strangulation  tout  à  fait  analogues  à  ceux 
du  spasme  dit  hystérique. 

En  continuant  la  pression,  raidissement  et  tremblements  légers  des 
membres  ;  mais  jamais  nous  n'avons  pu  nous  résoudre  à  prolonger 
l'expérience  assez  longtemps  pour  faire  naître  des  convulsions  géné- 
ralisées chez  une  malade  déjà  affaiblie  par  de  longues  souffrances  ; 
tout  semblait  faire  croire  cependant  qu'elles  se  seraient  développées 
sous  l'influence  d'une  excitation  locale  plus  forte  et  plus  prolongée. 
Les  mêmes  accidents  se  manifestaient,  mais  moins  intenses,  quand  la 
malade  se  courbait  un  peu  fortement  en  avant,  et  c'est  précisément  le 
développement  spontané  et  fatigant  de  ces  phénomènes  dans  ces  cir- 
constances qui  nous  conduisit  à  la  tentative  de  les  faire  naître  artifi- 
ciellement. La  région  inférieure  du  ventre,  et  notamment  les  régions 
ovariques,  étaient  parfaitement  indolentes,  et  jamais  leur  compression 
n'avait  déterminé  ni  douleur  ni  spasme. 

Peu  à  peu  la  sensibilité  diminuant,  les  spasmes  ne  purent  plus  être 
provoqués.  La  malade  resta  dans  nos  salles  pendant  près  de  six  mois, 
et  sortit  conservant  encore  un  peu  d'empâtement  dans  le  flanc  droit, 
mais  du  reste  bien  portante. 

Dans  le  cas  que  nous  venons  de  résumer,  les  accidents  ner- 
veux étaient  un  simple  épiphénomène,  un  accident  sympto- 
matique,  si  l'on  veut,  d'une  affection  inflammatoire  profonde 
du  flanc  droit;  mais  ce  fait  n'en  est  pas  moins  important,  car 
il  prouve  que  les  phlegmasies  du  bas-ventre,  n'ayant  rien  de 
commun  avec  la  sphère  génitale,  peuvent  donner  lieu  à  des 
perturbations  nerveuses  analogues  à  celles  que  l'on  considère 
comme  pathognomoniques  de  Thystérie.  Dans  ce  cas,  la 
cause  organique  première  esl  tout  à  fait  différente  de  ce  qu'on 
observe  le  plus  souvent,  et  dans  le  cas  spécial  que  nous  avons 
rapporté,  le  point  de  départ  aussi  est  différent.  Et  cependant 
il  y  a  aussi  des  analogies  qu'il  ne  faut  pas  méconnaître  :  ana- 
logies non-seulement  de  forme  dans  la  perturbation  fonction- 
nelle nerveuse,  mais  dans  le  mécanisme  de  production  du 
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trouble  nerveux.  Dans  les  cas  précédemment  rapportés,  c'est 
une  excitation  des  ovaires,  ou  mieux  des  nerfs  ovariques, 
qui  se  propage  et  produit  réllectivement  les  accidents  éloignés. 
Ici  c'est  une  impression  anormale,  une  excitation  exercée  sur 
les  nerfs  lombaires  par  une  phlegmasie  des  tissus  environ- 
nants, qui  produit  les  spasmes  du  col  par  réflexion  sym- 
pathique. 

Quoique  la  matrice  représente  incontestablement  bien  moins 
souvent  le  point  de  départ  de  la  perturbation  fonctionnelle 
hystérique  qu'on  ne  l'a  dit  et  cru  pendant  longtemps,  nous 
ne  nions  cependant  pas,  à  ■priori j,  que  des  affections  de  cet 
organe  ne  puissent  jouer  le  rôle  de  causes  excitantes.  Dans 
son  compte  rendu  clinique,  M.  le  professeur  Romberg  (de 
Berlin)  a  publié  une  observation  qui  semble  démontrer  l'exis- 
tence d'un  rapport  de  causalité  intime  entre  une  antéversion 
utérine  et  des  accidents  nerveux  convulsifs.  Tout  le  monde 
connaît  le  rôle  que  l'on  a  voulu  faire  jouer  à  la  métrite  chro- 
nique. Ces  faits  sont  à  reviser;  car  rien  ne  prouve  que,  dans 
les  cas  sur  lesquels  on  s'appuie,  l'ovaire  n'ait  pas  été  malade, 
personne  n'ayant  songé  à  examiner  attentivement  cet  organe. 
Il  ne  suffit  pas,  chez  une  hystérique,  de  trouver  la  matrice 
inclinée,  le  col  volumineux  ou  ulcéré,  pour  déclarer  que  c'est 
là  la  cause  excitante  de  la  perturbation  nerveuse;  il  faut 
prouver,  sinon  directement,  du  moins  par  exclusion,  qu'il 
n'existe  pas  d'autre  point  de  départ.  Il  y  a  certainement 
beaucoup  à  faire  pour  arriver  à  des  notions  positives  sur  le 
rôle  que  les  affections  de  la  matrice  même  peuvent  jouer  dans 
la  production  des  accidents  nerveux  hystériques. 

Dans  les  cas  que  nous  avons  rapportés  jusqu'à  présent, 
l'élément  partiel  de  la  maladie,  la  seule  cause  appréciable  et 
démonlrahle  de  la  perlurbalion  fonctionnelle  nerveuse,  se 
résume  en  une  excitation  nerveuse  locale  qui  se  propage  et 
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sans  laquelle  le  trouble  plus  généralisé  de  l'innervation  n'au- 
rait pas  de  raison  d'être. 

Le  siège  de  cette  excitation  initiale  peut  être  variable;  et 
cette  première  différence  doit  faire  établir  une  première  dis- 
tinction entre  les  états  morbides  englobés  symptomatiquement, 
ou  d'après  une  idée  éliologique  préconçue,  sous  le  nom 
d'hystérie. 

L'excitation  ovarique  propagée  représente  la  plus  fréquente 
des  affections  de  cette  catégorie  et  constitue  un  état  patholo- 
gique distinct^  reconnaissable  au  lit  des  malades  par  le  procédé 
d'exploration  que  nous  avons  indiqué.  On  peut  conserver  à 
cette  maladie  le  nom  d'hystérie,  ou  lui  appliquer  toute  autre 
dénomination  qui  spécifie  mieux  l'état  morbide,  peu  nous 
importe.  Les  pathologistes  qui  s'occupent  de  nomenclature  ne 
seront  pas  embarrassés  de  créer  un  mot  qui  réponde  à  l'idée 
scientifique.  L'essentiel  pour  le  moment,  c'est  que  l'idée, 
expérimentalement  démontrée,  soit  admise. 

La  cause  éloignée  de  l'excitation  ovarique  peut  être  elle- 
même  variable.  L'inflammation  de  l'ovaire  est  l'une  de  ces 
causes,  comme  le  prouve  notre  première  observation,  comme 
le  prouve  encore  un  fait  récemment  publié  par  la  Gazette 
médicale,  dans  une  revue  clinique.  L'inflammation  produit 
nécessairement  un  changement  dans  l'état  d'excitation  des 
nerfs  de  l'organe  enflammé,  changement  révélé  par  la  dou- 
leur; mais  l'excitation  locale  inflammatoire  ne  résulte  pas 
nécessairement  des  troubles  nerveux  plus  éloignés.  Et  de 
même  que  la  pneumonie  peut  exister  sans  toux,  la  gastrite 
sans  vomissement,  de  même  aussi,  et  plus  souvent  encore, 
l'ovarite  peut  exister  sans  produire  de  spasmes  hystériformes. 
Il  en  est  de  même  de  la  congestion  ovarique.  Enfin,  dans  cer- 
tains cas,  peut-être  les  plus  nombreux,  l'excitation  nerveuse 
locale  existe  sans  autre  cause  éloignée  appréciable,  et  se  mani- 
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feste  sous  forme  de  sensibilité  exaltée;  dans  ces  cas,  tout 
nous  autorise  à  nous  servir  de  la  dénomination  d'ovaralyie 
pour  exprimer  l'idée  de  l'excitation  douloureuse  des  nerfs 
ovariques. 

On  doit  distinguer  de  l'excitation  ovarique  propagée  les 
troubles  fonctionnels  de  l'innervation,  symptomatiquement 
analogues,  qui  se  développent  sous  l'influence  d'autres  exci- 
tations locales  ;  une  investigation  attentive  permettra  de  déter- 
miner, beaucoup  plus  souvent  qu'on  ne  le  pense  générale- 
ment, le  point  de  départ  des  accidents.  Il  en  est  des  réactions 
convulsives  des  centres  nerveux  comme  de  la  réaction  fébrile, 
et,  de  même  que  les  progrès  de  la  pyrétologie  ont  consisté, 
non  pas  à  multiplier  les  espèces  symptomatiques  déjà  trop 
nombreuses,  mais  à  déterminer  le  point  de  départ  de  l'excita- 
tion fébrile,  de  même  le  premier  progrès  à  réaliser  dans  la 
pathologie  de  l'hystérie  consiste  à  déterminer  le  point  de 
départ  des  troubles  de  l'innervation  motrice. 

Notre  but  ici  n'est  que  de  réunir  les  premiers  éléments 
positifs  de  ce  travail  d'avenir  et  de  montrer  la  direction  à 
suivre.  Tout  ce  que  nous  voulons  faire  accepter,  non  plus 
comme  une  théorie,  mais  comme  un  fait  expérimental,  c'est 
que  le  spasme  dit  hystérique  peut  avoir  un  point  de  départ 
tout  local,  que  le  plus  souvent  ce  point  de  départ  est  l'ovaire, 
mais  qu'en  fait  d'autres  excitations  nerveuses  locales  peuvent 
produire  des  accidents  analogues,  qu'enfin  le  mode  de 
production  des  accidents  nerveux,  tel  que  nous  l'avons  conçu 
et  expérimentalement  démontré  pour  certains  cas,  n'a  rien 
d'étrange,  qu'il  est  au  contraire  l'expression  d'une  loi  géné- 
rale de  dynamique  nerveuse,  loi  que  Marshall  Hall  et  Millier 
ont  érigée  en  principe  d'interprétation  d'une  foule  de  faits 
physiologiques  et  pathologiques. 
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B.  —  Détermination  des  conditions  de  l'organisation  nerveuse  qui 
jouent  le  rôle  de  causes  dans  les  perturbations  fonctionnelles  dites 
hystériques. 

Nous  abordons  maintenant  une  autre  série  de  faits  cliniques 
qui  démontrent  que  l'affection  désignée,  dans  l'état  actuel  de 
la  science,  par  le  nom  d'hystérie,  procède  quelquefois,  très- 
souvent  même,  de  conditions  spéciales  des  organes  de  l'in- 
nervation. 

Nous  l'avons  déjà  dit  et  nous  le  répétons,  rien  n'annonçait, 
dans  les  cas  relatés,  un  état  pathologique  quelconque,  ni  du 
système  nerveux  en  général,  ni  des  organes  centraux. 

Sans  doute  il  faut  admettre,  pour  qu'une  excitation  locale 
se  propage,  des  conditions  organiques  favorables  à  cette  pro- 
pagation ;  pour  que  des  mouvements  réflectifs  se  développent, 
il  faut  admettre,  ce  qui  du  reste  est  un  fait  démontré,  que  la 
moelle,  en  vertu  de  son  organisation,  possède  la  faculté  de 
transmettre  les  excitations  sensitives  qui  lui  arrivent  à  un 
des  nerfs  moteurs  qui  en  émanent.  Cette  réflectibilité  est  sans 
contredit  variable,  suivant  la  constitution  organique  primi- 
tive, sans  cesser  d'être  physiologique. 

Il  est  des  individus  qui,  en  raison  de  leur  constitution  ner- 
veuse, tombent  en  convulsions  quand  on  leur  chatouille  la 
plante  des  pieds,  et  d'autres  qui  n'éprouvent  rien  de  pareil 
sous  l'influence  de  la  même  cause.  Leur  susceptibilité  diffère, 
mais  elle  n'est  pas  pathologique  dans  le  premier  cas,  et  cela 
n'empêche  certes  pas  que  l'excitation  des  nerfs  sensitifs  de  la 
plante  des  pieds  ne  soit  la  cause  essentielle  des  accidents  pro- 
voqués sous  leur  influence.  Il  en  est  de  même  dans  certains 
cas  de  l'excitation  locale  qui  provoque  le  spasme  hystérique; 
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elle  peut  provoquer  réllectivement,  en  raison  de  la  constitu- 
tion nerveuse  primordiale,  des  phénomènes  convulsifs  qu'on 
n'observe  pas  chez  d'autres  malades,  sans  que  la  moelle  épi- 
nière  ou  le  système  nerveux  en  général  soient  dans  des  con- 
ditions patliologiques  spéciales. 

L'effet  d'une  cause  excitante  ne  dépend  pas  seulement  de 
la  nature  et  de  l'intensité  de  cette  cause,  mais  encore,  et 
avant  tout,  de  la  disposition  ou  du  degré  excitabilité  de 
l'organe  ou  des  organes  excités.  Cette  disposition  peut  incon- 
testablement yarier  dans  de  certaines  limites,  sans  cesser 
d'appartenir  à  l'état  de  santé;  mais  elle  peut  aussi  devenir 
pathologique  ou  morbide,  et  nous  la  considérons  comme  telle 
quand  les  excitants  habituels  produisent  des  effets  insolites 
extraordinaires. 

Or  il  est  incontestable  que  certains  états  pathologiques  qui, 
eux  aussi,  portent  le  nom  d'hystérie,  sont  précisément  carac- 
térisés par  une  excitabilité  morbide,  soit  du  système  en  géné- 
ral, soit  plus  spécialement  de  la  moelle  épinière  seulement. 

L'excitabilité  morbide,  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec 
Texcitation,  représente  un  état  pathologique  sui  generis.  Ce 
n'est  pas  un  être  imaginaire  inventé  pour  les  besoins  de  la 
théorie,  c'est  un  fait  reconnu  par  tous  les  bons  observateurs. 

Ce  fait  a  sans  doute  sa  raison  d'être  dans  l'organisation 
nerveuse  et  dans  les  modifications  que  cette  dernière  peut 
éprouver;  mais  ces  modifications,  nous  ne  les  connaissons 
pas;  nous  n'en  connaissons  que  quelques  causes  éloignées; 
aucun  anatomiste  n'a  pu  saisir  les  variétés  d'organisation  qui 
président  incontestablement  aux  différences  de  l'excitabilité 
physiologique;  les  conditions  matérielles  de  l'excitabilité 
pathologique  sont  tout  aussi  inconnues.  Tout  ce  que  nous 
savons  de  positif,  c'est  que,  sous  l'influence  de  certaines  causes 
éloignées,  le  système  nerveux  se  trouve  dans  des  conditions 
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spéciales  en  vertu  desquelles  les  causes  excitantes  les  plus 
légères,  les  excitants  physiologiques  mêmes,  provoquent 
localement  des  manifestations  fonctionnelles  qui,  à  l'état  nor- 
mal, ne  surviennent  pas  dans  ces  circonstances.  C'est  ainsi 
qu'une  simple  pression  produit  dans  les  nerfs  sensitifs  une 
impression  douloureuse,  et  des  hyperesthésies  plus  ou  moins 
généralisées  se  manifestent  comme  caractères  dynamiques  de 
l'afifection. 

D'un  autre  côté,  les  excitations  locales,  si  facilement  éveil- 
lées qu'elles  paraissent  spontanées,  agissent  elles-mêmes 
comme  causes  excitantes  des  organes  centraux.  La  réflecti- 
hililé  est  exagérée  de  telle  sorte  que  toute  excitation  locale 
périphérique  retentit ,  si  je  puis  dire ,  au  loin ,  et  se  trouve 
réfléchie  par  les  organes  centraux  sur  d'autres  nerfs  sensitifs 
ou  moteurs. 

Dans  ces  conditions  organiques  l'excitation  locale  la  plus 
légère  peut  provoquer  des  perturbations  fonctionnelles  éten- 
dues, les  points  de  départ  des  troubles  de  l'innervation  se 
multiplient,  et  par  cela  même  perdent  de  leur  importance  pra- 
tique. 

L'excitation  locale  devient  encore  cause  de  spasmes,  mais 
elle  ne  joue  plus  qu'un  rôle  secondaire  et  ne  représente  plus 
Vêlement  essentiel,  la  cause  organique  principale  de  la  per- 
turbation fonctionnelle. 

L'excitabilité  morbide  peut  être  localisée  exclusivement 
dans  la  sphère  sensitive,  et  dès  lors  ne  produit  pas  de  con- 
vulsions hystériformes,  tout  en  se  révélant  par  des  pertur- 
bations fonctionnelles  variées.  L'utérus  et  les  ovaires  ne  jouent 
absolument  aucun  rôle  dans  cet  état,  et  c'est  à  tort  qu'on  lui 
a  imposé  le  nom  dliystéricisme.  Dans  l'hypocondrie  chez 
l'homme,  quoiqu'elle  se  caractérise  plus  spécialement  par 
l'état  mental  des  malades,  l'existence  d'une  excitabilité  patho- 
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logique  est  un  fait  iacontestable,  et  c'est  cet  élément  commun 
entre  l'hypocondrie  et  certaines  alFections  dites  hystériques 
qui  a  fait  confondre  ces  deux  affections  par  tant  d'hommes  dis- 
tingués. Mais,  pour  l'hypocondrie,  la  question  est  de  savoir 
si  les  foyers  de  sensibilité  névralgiques  ou  d'excitabilité  sen- 
sitive  sont  consécutifs  à  l'état  mental,  comme  le  pense 
M.  Dubois  (d'Amiens),  ou  si,  comme  nous  inclinons  à  le 
croire,  au  moins  pour  certains  cas,  l'élat  mental,  la  noso- 
manie  hypocondriaque  n'est  pas  l'effet  des  sensations  anor- 
males que  les  excitants  physiologiques  provoqaent  incessam- 
ment dans  le  domaine  des  nerfs  sensitifs. 

Il  est  inutile  de  rapporter  beaucoup  d'observations  pour 
mettre  en  évidence  la  spécialité  de  l'état  pathologique  en 
question.  Chaque  praticien  a  observé  de  ces  femmes  dites 
nerveuses,  véritables  sensitives  pour  lesquelles  les  excitants 
physiologiques  sont  devenus  de  véritables  causes  de  torture. 
Souvent  idiopathiquement  développé  sous-  l'influence  d'une 
hygiène  physique  et  intellectuelle  vicieuse,  cet  état  s'enchaîne 
d'autres  fois  comme  élément  consécutif  à  d'autres  causes 
organiques.  Les  plus  fréquentes  sont  sans  contredit  l'anémie 
chlorotique,  et  l'anémie  consécutive  à  certaines  maladies  ai- 
guës. Je  n'en  rapporterai  pas  d'exemple,  je  me  bornerai  à 
l'observation  suivante,  qui  représente  l'excitabilité  sensitive 
dans  sa  plus  grande  simpUcité. 

Observation  VII. 

Burges  (Catherine),  âgée  de  45  ans,  sœur  au  couvent  du  Bon  Pas- 
teur, entra  dans  notre  service  le  20  janvier  18-45.  D'une  constitution 
primitive  délicate,  habituellement  bien  réglée,  et  ayant  joui  autrefois 
d'une  assez  bonne  santé,  cette  personne,  sous  l'influence  d'une  vie  de 
privation  et  de  pénitence,  vit  depuis  plusieurs  mois  sa  santé  s'altérer; 
d'abord  elle  devint  excessivement  impressionnable,  et  cette  impres- 
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slionnabilité  augmenta  notablement  à  la  suite  d'une  frayeur  éprouvée 
quelques  semaines  avant  son  entrée;  des  sensations  douloureuses 
variées  se  développèrent  tantôt  à  la  têle,  tantôt  dans  la  poitrine  ou 
l'abdomen. 

A  l'examen  de  la  malade,  nous  constatons  l'état  suivant  :  peu  d'em- 
bonpoint, membres  grêles,  face  un  peu  pâle,  muqueuses  normalement 
colorées;  appétit  conservé,  digestion  facile,  selles  régulières,  abdomen 
souple,  indolent  pourtant,  menstruation  régulière  ;  rien  du  côté  de  la 
poitrine,  seulement  la  malade  se  plaint  d'éprouver  quelquefois  des 
palpitations  avec  bouffées  de  chaleur,  matité  précordiale  et  bruits  du 
cœur  normaux;  pouls  petit  et  vif,  subfréquent;  pas  de  souffle  caro- 
tidien;  troubles  dans  la  vision,  vertiges,  bourdonnements  fatigants 
dans  les  oreilles,  douleurs  continues  avec  exacerbations  s'étendant 
depuis  la  nuque  jusqu'au  sommet  de  la  tête,  et  se  faisant  sentir, 
comme  par  battements  isochrones,  avec  ceux  du  pouls.  La  douleur 
suit  assez  bien  la  direction  du  nerf  occipital  et  auriculaire  postérieur 
gauche.  Il  n'existe  cependant  pas  de  point  douloureux  à  la  pression; 
quelquefois  le  col  est  comme  roide,  parce  que  les  mouvements  aug- 
mentent la  douleur.  La  malade  s'effraye  au  moindre  bruit,  et  son 
moral  est  d'une  grande  impressionnabilité  ;  souvent  insomnie. 

Un  vésicatoire  appliqué  à  la  nuque  produit  une  syncope  pendant 
l'action  de  l'emplâtre  irritant,  et;,  plus  tard,  un  mouvement  fébrile  qui 
se  manifeste  ne  peut  être  rattaché  à  aucune  autre  cause  excitante. 

Dans  la  suite  de  l'observation,  les  troubles  de  sensibilité  se  multi- 
plient et  changent  souvent  de  place;  outre  les  douleurs  de  tête,  on  note 
des  agacements  et  des  tiraillements  douloureux  dans  les  membres,  des 
gastralgies,  de  l'hyperesthésie  dans  diff'érentes  parties  du  tronc,  au 
dos,  au  sternum,  dans  la  région  épigastrique,  des  dysuries  doulou- 
reuses ;  quelquefois  des  palpitations,  mais  jamais  de  phénomènes 
convulsifs;  menstruation  toujours  régulière,  jamais  d'ovaralgie. 
Tout  se  borne  à  une  alternance  de  lésions  de  sensibilité,  à  des  sensa- 
tions douloureuses  qui,  à  peine  calmées  d'un  côté,  se  manifestent  ail- 
leurs. L'exploration  la  plus  attentive  ne  démontre  aucune  lésion  d'or- 
gane, la  malade  est  faible,  délicate^  incapable  de  travailler,  mais  non 
chloro  tique. 

Depuis  seize  mois,  des  médications  variées,  telles  que  ferrugineux, 
toniques,  calmants,  bains,  etc.,  etc.,  n'ont  amené  que  des  améliora- 
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tions  momentanées.  L'état  général  ne  s'est  pas  aggravé,  mais  il  per- 
siste avec  ses  manifestations  phénoménales  variées,  et  tout  semble 
faire  croire  à  son  incurabilité. 

Les  faits  de  ce  genre  ne  sont  rien  moins  que  rares  ;  il  en 
est  certainement  qui  offrent  des  lésions  de  sensibilité  autre- 
ment localisées,  plus  générales  encore,  et  qui,  s'étendant  à  la 
sphère  sensoriale  et  affective,  ont  servi  à  compléter  cet  indi- 
geste ensemble  de  phénomènes  considéré  comme  une  des 
expressions  symptomatiques  de  Vhystérie. 

En  relatant  l'observation  précédente  ,  nous  avons  voulu 
simplement  montrer  que  cet  état  organique  que  nous  appelons 
excitabilité  sensitive  peut  exister  seul,  idiopathiquement,  si 
l'on  préfère  cette  expression,  et  qu'il  représente  un  état 
pathologique  sut  generis  qui  n'a  rien  de  commun  avec  l'ex- 
citation des  organes  de  la  génération,  un  élément  pathologique 
enfin  qu'il  faut  apprendre  à  connaître  dans  sa  simplicité,  afin 
de  le  retrouver,  par  l'analyse  rationnelle,  dans  les  cas  com- 
plexes de  l'observation  clinique. 

Nous  avons  prouvé  jusqu'à  présent  par  des  faits  que,  d'un 
côté,  des  excitations  nerveuses  et  locales,  et  notamment  celle 
des  ovaires,  sont  susceptibles  de  produire  réflectivement,  et 
sans  autre  état  pathologique  concomitant  appréciable,  des  per- 
turbations fonctionnelles  généralement  considérées  comme 
caractérisant  V attaque  hystérique.  Nous  avons  prouvé,  d'un 
autre  côté,  que  le  système  nerveux  peut  subir  une  modifi- 
cation spéciale,  inconnue  dans  son  élément  matériel,  mais  qui 
se  caractérise,  dynamiquement,  par  une  excitabilité  morbide 
plus  ou  moins  généralisée.  Nous  avons  prouvé  de  plus  que, 
localisé  dans  la  sphère  sensitive,  cet  état  représente  un  élément 
pathologique  particulier  qui  peut  exister  idiopathiquement  ou 
s'enchaîner  comme  effet  à  l'anémie,  sans  produire  d'accidents 
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spasmocliques  analogues  à  ceux  de  l'excitation  ovarique  pro- 
pagée. Mais  il  sutlit  d'un  peu  de  réflexion  pour  comprendre  : 

i°  Que  l'excitabilité  morbide  étendue  aux  organes  centraux, 
et  notamment  à  la  moelle,  représente  incontestablement  la 
condition  organique  la  plus  favorable  à  la  propagation  des 
excitations  locales; 

2°  Que  les  excitations  locales  se  développeront  elles-mêmes 
d'autant  plus  facilement  et  même  sous  l'influence  des  simples 
excitants  physiologiques,  que  les  nerfs  périphériques  parti- 
cipent davantage  et  dans  une  sphère  plus  étendue  à  l'excita- 
bilité pathologique. 

Or  ces  deux  causes  organiques  se  trouvent  incontestable- 
ment quelquefois  combinées  et  représentent  dès  lors  des  états 
pathologiques  complexes,  offrant,  d'un  côté,  les  caractères 
permanents,  non  équivoques,  de  l'excitabilité  plus  ou  moins 
généralisée;  de  l'autre,  ceux  d'excitations  locales  incontes- 
tablement propagées  et  jouant  le  rôle  de  causes  productrices 
des  attaques. 

Les  cas  les  plus  simples  de  cette  catégorie  sont  ceux  où 
l'excitabilité  morbide  de  la  moelle  épinière  se  trouve  associée 
avec  l'excitation  ovarique.  En  voici  un  exemple  : 

Observation  VIII. 

Bodemer  (Marie),  de  Villé,  âgée  de  18  ans,  brune  lymphatique, 
fortement  constituée,  soumise  à  d'assez  bonnes  conditions  hygiéniques, 
mais  menant  une  vie  sédentaire,  s'était,  sauf  quelques  irrégularités 
dans  la  menstruation,  toujours  bien  portée,  lorsque,  sans  cause  con- 
nue, elle  fut  atteinte  pendant  le  mois  d'avril  d'accès  convulsifs  hysté- 
rilbrmes.  Ces  accès  pendant  six  semaines  revenaient  journellement 
quelquefois  une,  d'autres  fois  plusieurs  fois  dans  la  journée  ;  leur 
durée  et  leur  intensité  étaient  variables. 

Avant  les  attaques,  la  malade  ressentait  dans  l'abdomen,  sans  pou- 
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voir  spécifier  la  place,  une  douleur  se  transformant  en  boule  qui, 
remontant  de  la  région  épigastrique  au  col,  était  suivie  d'étouflements, 
de  perte  de  connaissance  incomplète  et  de  convulsions  généralisées , 

Dans  l'intervalle  des  attaques,  fatigue,  excitabilité  générale,  agace- 
ments fréquents  dans  les  membres,  palpitations  de  cœur,  douleur  épi- 
gastrique,  appétit  capricieux  et  digestion  difficile. 

Lors  de  l'entrée  de  la  malade,  le  30  octobre  1845,  sept  mois  après 
l'invasion,  on  constate  l'état  suivant  :  Faciès  pâle,  lèvres  peu  colorées, 
pouls  subfréquent,  battements  du  cœur,  souffle  carotidien  continu  et 
grande  impressionnabilité  morale.  A  la  pression  des  apopbyses  épi- 
neuses des  sixième,  septième  et  huitième  vertèbres  dorsales,  douleur 
assez  vive  ;  cette  douleur  n'irradie  pas  ailleurs  et  ne  provoque  pas  de 
phénomènes  réflectifs.  La  région  épigastrique  est  également  doulou- 
reuse, mais  la  pression  ne  provoque  pas  d'accès.  Le  reste  du  ventre 
est  indolent  à  l'exception  delà  région  ovarique  gauche.  Une  pression 
même  légère  exercée  dans  ce  point  provoque  une  douleur  vive,  et 
presque  immédiatement  après  la  sensation  de  constriction  épigastrique, 
des  spasmes  de  la  glotte  et  du  diaphragme,  enfin  des  convulsions 
généralisées  avec  perte  incomplète  de  connaissance. 

Cette  expérience  répétée  à  différentes  reprises,  entre  autres  en  pré- 
sence de  notre  collègue  M.  le  docteur  Hirtz,  reproduit  constamment 
la  même  succession  phénoménale.  Plusieurs  fois,  la  propagation  s'est 
effectuée  avec  la  rapidité  de  l'éclair,  de  telle  sorte  qu'entre  la  douleur 
ovarique  provoquée  et  les  convulsions,  il  n'y  avait  que  l'intervalle  de 
quelques  secondes,  et  que  les  douleurs  épigastriques  et  la  sensation 
de  boule  faisaient  complètement  défaut.  Certaines  impressions  morales, 
la  frayeur  produite  par  la  chute  d'un  corps,  la  contrariété,  etc. ,  fai- 
saient aussi  naître  rarement  des  attaques,  mais  jamais  nous  n'avons 
pu  les  produire  en  agissant  ni  sur  les  vertèbres  dorsales  ni  sur  l'épi- 
gastre.  La  médication  qui  nous  avait  réussi  dans  les  cas  de  simple 
excitation  ovarique  propagée,  les  lavements  d'assa  fœtida,  les  vésica- 
toires  volants,  l'assa  fœtida  à  l'intérieur,  etc.,  restèrent  complètement 
sans  efl'et. 

Sous  l'influence  d'un  traitement  ferrugineux  par  les  pilules  de  Val- 
let,  nous  avons  vu  le  souffle  carotidien  disparaître,  la  coloration  de  la 
peau  redevenir  normale  et  la  menstruation  se  régulariser  ;  mais  les 
phénomènes  nerveux  persistaient  toujours  avec  le  même  caractère  et 
la  même  intensité. 
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L'assa  fœtida  repris  à  haute  dose,  la  valériane  en  poudre  et  en  infu- 
sion, les  pilules  de  Méglin  et  d'autres  antispasmodiques,  tous  conti- 
nués chaque  fois  pendant  plusieurs  semaines  à  dose  croissante ,  ne 
furent  pas  plus  efficaces.  Jusque  vers  la  fin  de  février,  les  attaques 
persistèrent  avec  le  même  caractère  et  la  même  violence.  A  cette 
époque,  nous  commençâmes  par  ordonner  le  matin  et  le  soir  des 
lotions  froides,  des  immersions  froides  pendant  les  attaques,  et  enfin 
des  bains  froids  deux  fois  par  jour,  de  cinq  à  dix  minutes  chacun.  A 
l'intérieur,  cua  prescrivit  le  chlorure  d'étain;  d'abord  administré  à  la 
dose  de  5  centigrammes,  il  fut  successivement  porté  jusqu'à  40  centi- 
grammes. Sous  l'influence  de  cette  médication,  l'excitabilité  générale 
diminua,  les  attaques  devinrent  de  plus  en  plus  rares,  plus  courtes  et 
moins  violentes. 

Le  10  mai,  la  malade  quitta  l'hôpital  pour  se  rendre  à  la  campagne, 
La  pression  ovarique  et  vertébrale  était  encore  douloureuse;  des 
attaques  très-légères  de  perte  incomplète  de  connaissance  avec  spasme 
de  la  glotte,  mais  sans  convulsions  généralisées,  se  manifestaient 
encore  tous  les  dix  jours  et  pouvaient  également  encore  être  provo- 
quées à  volonté.  Mais  l'amélioration  obtenue  nous  fit  espérer  que, 
sous  l'influence  de  la  vie  de  la  campagne  et  des  bains  froids,  cette 
jeune  fille  guérirait  tout  à  fait  de  sa  cruelle  affection. 

Il  suffit  de  réfléchir  aux  détails  de  cette  observation  pour 
apprécier  les  éléments  constitutifs  du  cas  spécial.  Sans  doute 
ici  encore  l'ovaralgie  propagée  était  la  cause  organique  pro- 
ductrice la  plus  fréquente;  mais  cette  sensibilité  extrême  de 
l'ovaire  n'était-elle  pas  elle-même,  comme  celle  des  vertèbres 
et  de  l'épigastre,  l'expression  de  l'excitabilité  morbide  des 
nerfs  sensitifs?  D'un  autre  côté,  la  facilité  même  dans  la  pro- 
pagation de  l'excitation  locale  doit  faire  admettre  une  exagé- 
ration de  la  puissance  réflective  de  la  moelle,  une  excitabilité 
patliologique  de  cet  organe  central.  L'anémie  chlorotique  ne 
paraît  pas  avoir  été  la  cause  première  de  cet  état  dynamique 
des  organes  nerveux;  car  il  a  persisté  au  même  degré  après 
la  disparition  des  signes  caractéristiques  de  l'anémie.  Mais  il 
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est  possible,  et  certes  il  en  est  souvent  ainsi,  que  l'excitabilité 
pathologique  de  la  moelle  ne  soit  néanmoins  qu'un  état  con- 
sécutif, développé  sous  l'influence  même  de  la  reproduction 
des  attaques  primitivement  provoquées  par  l'excitation  toute 
locale  de  l'ovaire.  Cette  idée  n'a  rien  qui  ne  cadre  parfaite- 
ment avec  les  lois  connues  de  la  dynamique  nerveuse.  La 
dextérité  merveilleuse  d'un  Listz  n'a  pas  d'autre  raison  d'être 
que  celle  de  la  facilité  de  reproduction  des  mouvements  patho- 
logiques. Dans  une  direction  donnée,  les  mouvements  sont 
d'autant  plus  faciles  à  exciter  qu'ils  se  sont  déjà  reproduits 
un  plus  grand  nombre  de  fois.  Cet  état  acquis  des  organes, 
que  nous  appelons  habitude,  est  une  des  lois  de  l'activité  ner- 
veuse qui  trouvent  plus  d'une  application  en  pathologie. 

En  vertu  de  cette  excitabilité,  évidemment  morbide,  et  aussi 
très-souvent  en  vertu  de  cette  facilité  de  plus  en  plus  grande 
de  la  moelle  de  reproduire,  sous  l'influence  de  faibles  exci- 
tants, les  mouvements  pathologiques  dont  elle  a  pris  Vhabi- 
tude,  se  développent,  chez  beaucoup  de  femmes  dites  hysté- 
riques, des  foyers  multiples  d'excitation  susceptible  d'être 
propagée  et  réfléchie  dans  une  même  direction.  Dans  ces  cas, 
les  attaques  naissent  non-seulement  sous  l'influence  de  l'ex- 
citation ovarique,  elles  se  développent  encore  avec  une  faci- 
lité extrême  sous  l'influence  d'impressions  morales;  on  peut 
les  faille  naître  quelquefois  par  la  pression  de  la  région  épi- 
gastrique,  par  la  pression  du  dos,  dans  les  différents  points 
enfin  où  des  nerfs  sensitifs  sont  atteints  d'hyperesthésie.  Tout 
récemment  nous  avons  vu  une  fille  chez  laquelle  la  pression 
du  nerf  frontal  et  sous-orbi taire  droit,  à  leurs  points  d'émer- 
gence, produisait  des  pertes  de  connaissance  avec  tremble- 
ment convulsif;  quelquefois  enfin  une  impression  quelconque, 
n'importe  sur  quel  nerf  sensitif,  produit  le  même  effet.  Citons 
des  faits.  En  ce  moment  encore  nous  avons  dans  nos  salles 
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une  malade  chez  laquelle  existaient  trois  foyers  de  sensibilité 
dont  l'excitation  est  susceptible  de  se  propager  dans  une 
même  direction,  et  reproduit  constamment  la  même  série  de 
phénomènes.  Voici  le  résumé  de  cette  triste  histoire. 


Observation  IX. 

Haeffner  (Élisabeth),  actuellement  âgée  de  36  ans,  d'une  constitu- 
tion grêle,  impressionnable,  avait  été  maladive  dans  son  enfance.  A 
l'âge  de  42  ans,  deux  années  avant  sa  première  menstruation,  elle 
éprouvait  déjà,  à  la  suite  de  fortes  émotions^  survenant  par  des  causes 
légères  et  quelquefois  sous  l'influence  delà  marche,  des  tremblements 
convulsifs  de  la  mâchoire  inférieure,  des  claquements  de  dents,  des 
palpitations,  des  étoufTements.  La  menstruation,  qui  s'établit  à  14  ans, 
n'exerça  pas  d'influence  sur  ces  accidents  qui  paraissaient  de  loin  en 
loin,  et  que  la  malade  considérait  comme  inhérents  à  sa  constitution. 

Après  son  entrée  à  l'hôpital  civil  en  1830,  à  l'âge  de  24  ans,  pour 
un  point  douloureux  de  la  poitrine,  les  accès  augmentèrent  notable- 
ment d'intensité  et  de  fréquence  à  la  suite  de  l'application  d'un  vési-- 
catoire;  ils  étaient  toujours  caractérisés  par  le  même  tremblement  de 
la  mâchoire  et  des  étouCfements.  Dans  l'intervalle  des  attaques,  déjà  à 
cette  époque,  la  malade  était  tourmentée  par  des  phénomènes  de  sen- 
sibilité divers,  tels  que  douleurs  dorsales,  épigastriques,  agacements 
douloureux  dans  les  membres,  etc.,  etc.  Traitée  pour  une  irritation 
spinale  par  des  antispasmodiques  divers,  des  ventouses  le  long  du 
rachis  et  des  vésicatoires  volants,  elle  n'obtint  aucune  amélioration  de 
ces  médications. 

Depuis  six  ans  seulement,  les  accès  ont  fréquemment  débuté  pat 
une  sensation  douloureuse  qui,  partant  des  parties  inférieures  du 
ventre,  remontait  le  long  du  col  sous  forme  d'une  boule.  Espérant 
qu'une  grossesse  modifierait,  comme  on  le  lui  avait  fait  croire,  sa 
triste  situation,  elle  devint  enceinte  en  1839.  Pendant  la  gestation,  leis 
accès  étaient  effectivement  devenus  plus  rares;  mais  ils  reparurent 
avec  la  même  intensité  et  la  même  fréquence  à  la  suite  de  l'accouche- 
ment. Admise  dès  lors  dans  la  Salle  des  épileptiqiies,  elle  resta  con- 
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fondue  sans  traitement,  depuis  celte  époque,  avec  les  malheureuses 
atteintes  de  cette  cruelle  affection.  C'est  de  là  que  nous  avons  lait  sortir 
cette  femme  pour  l'admettre  dans  les  salles  de  la  Clinic^ue,  le  4  avril 
1845. 

A'^oici  le  résumé  de  notre  propre  observation. 

Constitution  grêle  et  délicate;  embonpoint  conservé,  mais  peu  con- 
sidérable; intelligence  parfaite  et  très-développée;  grande  sensibilité; 
fonctions  digestives  en  bon  état;  rien  d'anormal  à  l'exploration  phy- 
sique des  organes  de  la  poitrine;  menstruation  assez  régulière.  ,  . 

A  l'examen  de  la  colonne  vertébrale,  on  constate  de  la  douleur  vive 
â  la  pression  de  toutes  les  apophyses  épineuses  cervicales  et  dorsales  ; 
la  douleur  est  surtout  intense  à  la  nuque.  En  continuant  la  pression^ 
il  survint  un  tremblement  convulsif  de  la  mâchoire  inférieure  pro- 
duisant un  claquement  de  dents  plus  fort  que  celui  du  stade  de  frisson 
de  la  plus  forte  fièvre  intermittente.  Ce  phénomène,  qui  dure  près 
d'une  minute,  est  suivi  de  constriction  du  pharynx  et  de  la  glotte,  puis 
d'une  toux  analogue  à  celle  de  coqueluche.  Le  spasme  de  la  glotte 
augmente,  et  la  malade,  en  proie  à  une  anxiété  extrême,  fait  de  vains 
efforts  d'inspiration;  la  face  devient  bleue  et  gonflée;  la  femme  se  tord 
et  comprime,  pour  se  soulager,  avec  les  deux  poings,  la  région  épi- 
gastrique.  Après  les  efforts  d'inspiration,  nous  remarquons  une  série 
de  hoquets  suivis  d'éructations,  puis  de  souffle,  avec  efforts  considé- 
rables d'expiration.  Les  accès  d'étouflement  continuent  et  semblent 
menacer  d'asphyxie  prochaine;  enfin  tout  se  termine  par  l'expulsion 
d'une  grande  quantité  de  mucosité  simmeuse.  Pendant  l'accès,  l'aus- 
cultation ne  fait  découvrir  aucun  bruit  vésiculaire;  le  pouls  est  fré- 
quent, vif  et  petit.  Intelligence  parfaitement  conservée  et  réponses  par 
signes.  Aucun  autre  phénomène  spasmodique  que  ceux  mentionnés 
ne  se  manifeste;  mais  des  convulsions,  des  mouvements  forcés  de  la 
respiration,  se  produisent  dans  -une  certaine  succession  et  avec  une 
remarquable  intensité. 

Quelque  temps  après,  nous  cherchons  à  compléter  notre  observa- 
tion par  l'exploration  de  l'abdomen;  en  voici  le  résultat.  Le  ventre  est 
généralement  un  peu  sensible  à  la  pression  ;  mais  la  région  ovarique 
droite  l'est  à  un  degré  extraordinaire.  En  la  comprimant,  la  douleur 
irradie  vers  l'estomac  et  s'y  concentre  sous  forme  d'une  constriction 
douloureuse.  A  cette  sensation  succède  celle  d'une  boule  et  du  resser- 
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rement  du  pharynx  ;  on  cesse  la  pression,  et  les  phénomènes  se  sus- 
pendent. A  la  reprise  de  la  pression  ovarique,  les  mêmes  sensations 
se  reproduisent.  Cette  fois  elles  sont  suivies  de  la  succession  des 
mêmes  phénomènes  respiratoires  spasmodiques  que  ceux  précédem- 
ment mentionnés^  à  l'exception  du  tremblement  de  la  mâchoire  qui 
fait  défaut  dans  la  série,  mais  qui  se  reproduit  plusieurs  fois,  comme 
phénomène  initial,  dans  des  expériences  ultérieures. 

Nous  constatons  un  troisième  foyer  d'irradiation  dans  la  région  épi* 
gastrique,  dont  la  pression,  également  très-douloureuse,  provoque  des 
attaques  ;  c'est  à  volonté  que  les  accès  peuvent  être  produits  par  l'exci* 
tation  des  trois  points  mentionnés,  et  la  malade,  comme  toutes  les 
hystériques  que  nous  avons  examinées  jusqu'à  présent,  le  sait  si  hien 
qu'elle  nous  a  instamment  prié  de  ne  plus  répéter  ce  genre  d'investi- 
gation dans  les  points  douloureux. 

Les  accès  se  produisent  fréquemment  en  outre  :  1°  à  la  suite  d'im* 
pressions  morales;  2°  en  partant  du  ventre  par  des  sensations  dou- 
loureuses spontanées;  dans  ce  cas  les  accès  ne  sont  pas  toujours  com- 
plets; 3°  à  la  suite  d'une  sensation  d'inquiétude  et  de  crispation 
générale  ;  4°  à  la  suite  d'impressions  sensoriales  un  peu  vives  ou 
brusques. 

Les  attaques  reviennent  tous  les  quelques  jcftirs;  quelquefois  il  se 
passe  une  à  plusieurs  semaines,  mais  l'époque  menstruelle  les  ramène 
sûrement.  Les  intervalles  des  attaques  ne  sont  jamais  complètement 
libres.  Des  phénomènes  de  sensibilité  variés  tourmentent  la  malade  : 
ce  sont  des  douleurs  de  tête,  de  la  sensibilité  à  la  lumière,  au  bruit  ; 
des  bourdonnements  d'oreille,  des  tiraillements  douloureux  dans  les 
membres,  dans  Tabdomen;  des  oppressions  de  poitrine,  de  la  con* 
striction  à  la  base  du  thorax,  des  palpitations,  des  frissonnements,  des 
bouffées  de  chaleur,  etc.,  etc. 

Depuis  plus  d'un  an  que  cette  malheureuse  fille  est  soumise  à  notre 
observation,  des  médications  variées,  qu'il  serait  trop  long  d'énumé- 
rer,  ont  été  employées,  sinon  sans  produire  de  soulagement,  au  moins 
sans  succès  durable. 

EvidemmeiU,  dans  ce  cas  complexe,  les  éléments  patho- 
logiques sont  multiples. 
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1°  Nous  retrouvons  au  plus  haut  degré,  dans  rintervalle 
des  attaques,  tout  cet  ensemble  phénoménal  qui  caractérise 
V excitabiliié  sensitive  :  état  pathologique  que  nous  avons  vu 
exister  seul  et  moins  généralisé  chez  la  nommée  Burges 
(obs.  YII). 

Plusieurs  foyers  permanents  de  sensibilité  névralgique 
susceptibles  d'irradier  l'excitation ,  et  de  produire  avec  une 
facilité  extrême  des  attaques  convulsives  de  la  respiration. 

3°  Par  conséquent  une  excitabilité  morbide  incontestable 
de  l'appareil  central,  qui  réfléchit  avec  une  merveilleuse  faci- 
lité, dans  une  même  direction,  toutes  les  excitations  qui  lui 
arrivent. 

Après  cela,  qu'on  appelle  encore  cela  de  l'hystérie,  nous 
le  voulons  bien  ;  mais  qu'on  ne  confonde  pas  les  états  patho- 
logiques de  ce  genre  avec  ceux  précédemment  décrits.  Sans 
doute  il  y  a  de  l'analogie  dans  la  perturbation  fonctionnelle, 
de  l'analogie  dans  le  mode  de  production  des  attaques;  mais 
il  existe  aussi  des  conditions  organiques  spéciales,  expérimen- 
talement susceptibles  d'être  déterminées.  Il  y  a  là  quelque 
chose  de  plus  qu'une  simple  excitation  locale  propagée  :  il  y 
a  un  état  général  du  système ,  une  excitabilité  qui  n'est  jjIus 
adéquate  avec  les  causes  excitantes  i^hysiologiques.  Aussi  quelle 
différence  dans  le  pronostic  !  quelle  différence  dans  les  indi- 
cations thérapeutiques  !  Ce  n'est  plus  une  excitation  locale 
qu'il  s'agit  de  combattre  ou  d'enlever.  Pour  guérir,  il  fau- 
drait pouvoir  refaire  la  constitution  nerveuse  par  une  ordon- 
nance hygiénique  toujours  difficile,  mais  impossible  dans  un 
hôpital. 

Observation  X. 

Au  fait  que  nous  venons  de  rapporter,  nous  pouvons  ajouter  celui 
d'une  autre  malade  qui,  depuis  plus  d'an  an,  est  atteinte  de  convul- 


HYSTÉRIE.  —  ÉTUDE  CLINIQUE. 


69 


sions  hystériques  d'une  remarquable  intensité.  L'affection,  survenue 
à  la  suite  d'une  frayeur,  s'est  caractérisée  dès  le  début  par  une  remar- 
quable excitahilité  pathologique  de  la  moelle  et  des  nerfs  qui  en 
émanent.  Chez  cette  malade  aussi  existaient  en  permanence  plusieurs 
foyers  de  sensibilité  susceptibles  de  propager  l'excitation  périphérique. 
On  a  pu  faire  naître  des  attaques  convulsives  :  1°  par  la  pression  de  la 
région  ovarique  gauche;  2"  par  la  pression  de  l'épigastre;  3"  par  celle 
du  dos;  4°  dans  certains  moments,  l'hyperesthésie  est  généralisée  dans 
l'abdomen,  et  le  moindre  attouchement  provoque  des  douleurs  vives 
et  des  spasmes  de  la  glotte. 

M.  le  professeur  Romberg  mentionne  l'observation  d'une 
jeune  Polonaise  atteinte  depuis  longtemps  d'hystérie.  Les 
accidents  nerveux,  singulièrement  aggravés  à  la  suite  de  la 
section  de  la  plique,  pouvaient  être  provoqués,  sous  forme  de 
convulsions  généralisées ,  avec  la  rapidité  de  l'éclair,  parle 
plus  léger  attouchement.  «A  peine,  dit  Romberg,  avais-je 
appliqué  le  doigt  pour  examiner  le  pouls,  que  tout  aussitôt  il 
survenait  du  clignotement  des  paupières,  des  phénomènes 
spasmodiques  des  muscles  de  la  respiration  et  du  larynx.  » 
Brodie  rapporte  plusieurs  observations  d'hystériques  chez  les- 
quelles la  pression  du  sternum  suffisait  pour  produire  des  atta- 
ques convulsives.  «  Il  n'est  nullement  nécessaire,  ajoute  Rom- 
berg qui  signale  ces  faits ,  que  l'impression  soit  douloureuse  ; 
mais  une  excitation  brusque  sèmble  agir  plus  fortement.  L'ex- 
citation cutanée  n'est  pas  la  seule  qui  puisse  produire  des  con- 
vulsions; d'autres  irritations,  et  notamment  les  irritations 
gastriques,  sont  susceptibles  de  provoquer  des  attaques.  J'ai 
souvent  observé  que  l'acte  de  la  défécation  suffit  quelquefois 
pour  faire  naître  l'attaque  hystérique.  »  Que  l'on  admette 
comme  vrai  ce  qu'avance  Romberg,  ou  que  l'on  s'en  tienne 
à  ce  que  nous  avons  positivement  constaté,  non  pas  une,  mais 
un  très-grand  nombre  de  fois,  il  faut  nécessairement  en  con- 
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dure  que,  dans  l'ordre  de  cas  de  ce  genre,  l'irritation  péri- 
phérique à  foyers  multiples,  ovarique,  épigastrique  ou  autre, 
n'a  plus  qu'une  importance  secondaire,  et  ne  joue  véritable- 
ment plus  le  rôle  de  condition  organique  essentielle,  mais 
seulement  celui  de  cause  occasionnelle.  La  condition  orga- 
nique réelle,  la  cause  véritablement  essentielle,  celle  qui  ramène 
incessamment  la  perturbation  fonctionnelle,  c'est  l'état  d'ex- 
citabilité pathologique  des  nerfs  sensitifs  d'abord ,  puis  aussi 
et  surtout  celle  de  la  moelle;  c'est  l'exagération,  dans  une 
direction  donnée,  de  cette  propriété  physiologique  de  l'organe 
médullaire  en  vertu  de  laquelle  il  est  susceptible  de  trans- 
mettre aux  nerfs  moteurs  l'excitation  qui  lui  arrive  par  les 
nerfs  sensitifs. 

Il  y  a  donc  aussi  quelque  chose  de  vrai  et  de  fondé  dans 
cette  idée  qui  veut  que  le  système  en  général  et  les  organes 
entre  eux  en  particulier  soient  malades  dans  l'hystérie  seule- 
ment faute  d'analogie  physiologique  suffisante;  on  a  méconnu 
la  nature  de  l'affection  d'abord,  puis  on  l'a  étendue  à  tous  les 
cas,  ce  qui  n'est  vrai  que  pour  quelques-uns. 

CONCLUSIONS. 

En  résumant  les  idées  théoriques  et  pratiques  qui  découlent 
naturellement  des  eonsidérations  qui  précèdent  et  des  obser- 
vations cliniques  recueillies ,  nous  croyons  pouvoir  étabiïr  les 
propositions  suivantes  : 

1°  La  dénomination  d'hystérie  a,  historiquement,  deux 
significations:  l'une  symptomatique,  l'autre  étiologique. 

2°  Sous  le  point  de  vue  symptomatique,  l'hystérie  n'est  rien 
moins  qu'un  état  pathologique  rigoureusement  déterminé  ;  car, 
si  tous  les  auteurs  proclament  l'extrême  variabilité  de  son 
expression  phénoménale,  les  uns  la  restreignent  plus  spécia- 
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lement  aux  attaques  coiivulsives  plus  ou  moins  généralisées, 
tandis  que  d'autres  l'étendent  à  presque  toutes  les  perturba- 
tions nerveuses  observables  chez  les  femmes  ;  de  sorte  qu'en 
pratique  le  diagnostic  symptomatique  et  purement  nominal 
est  lui-même  souvent  une  déception,  personne  ne  sachant 
au  juste  ce  qu'il  faut  entendre  par  hystérie. 

3°  Envisagée  sous  le  point  de  vue  étiologique,  l'hystérie 
n'est  pas  plus  exactement  spécifiée.  Si  l'on  n'est  pas  d'accord 
sur  les  symptômes ,  on  l'est  encore  moins  sur  leur  cause. 
Admise  par  induction  seulement,  et  ne  pouvant  généralement 
pas  faire  l'objet  d'un  diagnostic  pratique,  l'idée  étiologique 
n'a  eu  guère  de  la  rigueur  scientifique  que  l'apparence. 

li*^  Dans  ces  circonstances,  sans  rompre  avec  la  tradition, 
il  peut  paraître  licite  de  secouer  son  joug  trop  pesant,  de  s'af- 
franchir des  étreintes  de  la  spécification  plus  nominale  que 
scientifique  qui  domine  le  libre  essor  des  recherches,  et  d'étu- 
dier les  perturbations  fonctionnelles  nerveuses,  moins  en  noso- 
logiste  qui  cherche  les  variétés  d'une  maladie  donnée  et  con- 
nue ,  qu'avec  l'esprit  indépendant  du  clinicien  physiologiste. 

5°  Que  d'une  première  série  de  recherches  faites  dans  cet 
esprit,  il  résulte  : 

A.  Que  certaines  excitations  nerveuses  locales,  le  plus  sou- 
vent continues,  peuvent  devenir  la  cause  organique  de  per- 
turbations fonctionnelles  intermittentes,  se  traduisant  sous 
forme  d'attaques  ou  d'accès  convulsifs  plus  ou  moins  généra- 
lisés, avec  ou  sans  perte  de  connaissance,  sans  que  les  orga- 
nes centraux  ou  le  système  nerveux  en  général  soient  atteints 
d'un  état  pathologique  permanent  démontrable. 

li.  Que,  chez  les  femmes,  l'excitation  ovarique  est  la  cause 
la  plus  fréquente  de  ce  genre  de  perturbation,  dont  le  mode 
de  production  est  analogue  à  celui  de  tous  les  mouvements 
réflectifs  et  s'explique  par  la  même  loi  physiologique. 
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G.  Qu'on  peut,  cliniquement,  reconnaître  l'existence  de 
cette  cause  et  la  réalité  de  son  influence  par  l'excitation 
mécanique  de  l'ovaire,  dont  la  compression  profonde  produit 
localement  de  la  douleur  et  réflectivement  le  phénomène  des 
attaques. 

D.  Que  d'autres  excitations  locales  sont  susceptibles  de 
produire  des  phénomènes  analogues,  et  qu'une  investigation 
attentive  pourra  révéler  ces  foyers  d'excitation  locale. 

E.  Que,  dans  leur  état  de  simplicité,  les  excitations  locales 
propagées,  et  notamment  l'excitation  ovarique,  sont  des  affec- 
tions peu  graves,  à  moins  qu'elles  ne  soient  négligées  ou  ne 
soient  elles-mêmes  liées  à  des  états  organiques  incurables. 

F.  Qu'en  pratique ,  il  est  de  la  plus  haute  importance  de 
déterminer  la  cause  de  l'excitation  nerveuse  locale  qui  sou- 
vent n'est  pas  consécutive. 

G.  Que  pour  l'ovaire,  elle  peut  dépendre  d'une  congestion, 
d'une  inflammation,  d'une  dégénérescence,  ou  être  purement 
nerveuse  ou  névralgique. 

H.  Que,  basée  sur  ces  données,  l'indication  causale  de  la 
perturba tian  nerveuse  est  double  et  doit  avoir  pour  but  :  1"  de 
faire  disparaître  Taffection  qui  détermine  l'excitation  locale, 
si  cette  affection  est  appréciable;  2°  de  diminuer  directement 
l'excitation  ou  l'excitabilité  des  nerfs  qui  représentent  le  foyer 
de  l'irradiation. 

I.  Que  les  moyens  de  remplir  la  première  indication  cau- 
sale sont  variables,  comme  les  causes  elles-mêmes  (ovarite, 
irrégularité  dans  la  congestation  menstruelle,  hypérémie, 
névralgie,  etc.,  etc.). 

J.  Que  certaines  substances,  et  notamment  l'assa  fœtida,  le 
castoreum,  le  galbanum,  paraissent  exercer  une  influence 
sédative  sur  l'excitabilité  ovarique;  mais  qua leur  emploi  n'ex- 
clue en  aucune  ftiçon  l'application  d'autres  agents  empruntés 
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aii^  principes  généraux,  de  la  thérapeutique  en  vue  de  calmer 
une  excitation  nerveuse  locale. 

K.  Que  la  perturbation  nerveuse  intermittente  ou  l'accès 
n'offre  que  des  indications  secondaires  et  palliatives  ;  que  leur 
retour  cesse  avec  l'excitation  locale  qui  joue  le  rôle  de  cause, 
à  moins  que,  sous  l'influence  même  de  la  reproduction  fré- 
quente de  la  propagation  pathologique,  il  ne  se  soit  développé 
consécutivement  une  excitabilité  morbide  de  la  moelle,  suscep- 
tible dès  lors  d'être  mise  en  jeu  par  de  simples  excitations 
physiologiques,  cas  qui,  quoique  consécutif  à  de  simples  exci- 
tations locales  fréquemment  propagées,  constitue  néanmoins 
un  état  pathologique  tout  nouveau. 

6°  Une  seconde  série  de  recherches  cliniques  nous  autorise 
à  rattacher  une  foule  de  perturbations  fonctionnelles  dévelop- 
pées dans  la  sphère  sensitive  à  un  état  pathologique  spécial, 
inconnu  dans  son  élément  matériel,  mais  dynamiquement 
caractérisé  par  une  excitabilité  exagérée  des  nerfs  sensitifs. 
La  dénomination  d'hyperesthésie  déjà  admise  dans  la  science 
peut  servir  à  désigner  cette  condition  organique. 
.  A.  On  peut  reconnaître  cliniquement  l'existence  de  cette 
condition  organique  quand  les  excitants  physiologiques  ou  des 
causes  légères  d'excitation  produisent  dans  les  nerfs  sensitifs 
des  manifestations  fonctionnelles  qui  paraissent  spontanées 
ou  exagérées. 

B.  Cet  état  organique  nerveux  est  quelquefois  idiopathique, 
lié  à  la  constitution  primitive  ou  développé  sous  l'influence 
d'une  hygiène  mal  entendue.  Dans  ces  cas,  l'hygiène  ofl're 
aussi  à  peu  près  seule  les  plus  précieuses  ressources  à  la  thé- 
rapeutique. Les  médicaments  employés  en  vue  de  diminuer 
directement  l'excitabilité  générale  ne  procurent  qu'un  soula- 
gement momentané,  et  le  traitement  des  excitations  locales 
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ne  peut  être  considéré  que  comme  symptomatique  et  purement 
palliatif. 

G.  D'autres  fois  l'excitabilité  morbide  des  nerfs  sensilifs  est 
la  conséquence  et  l'effet  de  ranéinie  simple  ou  chlorotique. 
C'est  là  ce  qui  a  pu  faire  dire  avec  une  exagération  qui  n'en 
renferme  pas  moins  un  grand  fond  de  vérité,  que  la  chlorose 
domine  toute  la  pathologie  nerveuse  de  la  femme;  que  l'hys- 
térie n'est  qu'une  espèce  de  chlorose,  ou,  comme  le  veut 
Sydenham,  la  chlorose  une  affection  hystérique. 

La  médication  dirigée  contre  la  cause  de  l'excitabilité  patho- 
logique est  seule  efficace  et  curative.  Le  fer  peut  être  con- 
sidéré comme  le  remède  souverain  de  ces  maux  de  nerfs, 
tandis  que  les  médications  dirigées  directement  contre  l'exci- 
tabilité ou  les  excitations  nerveuses  ne  sauraient  remplir 
qu'une  indication  secondaire  et  palliative. 

7°  Une  troisième  série  d'observations  cliniques  révèle 
l'existence  d'un  état  pathologique  plus  complexe,  dans  lequel 
Thyperesthésie  se  trouve  associée  à  un  état  morbide  particu- 
lier de  la  moelle,  inconnu  dans  son  élément  matériel,  mais 
dynamiquement  caractérisé  par  une  excitabilité  pathologique, 
en  vertu  de  laquelle  la  propriété  réflective  de  cet  organe  se 
trouve  exagérée  et  que  l'on  peut  sans  inconvénient  appeler 
excitabilité  réflective. 

A.  Cet  état  complexe  se  reconnaît  au  lit  du  malade  :  1°  par 
les  caractères  précédemment  attribués  à  l'hyperesthésie  ;  2*^  par 
l'existence  d'un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  foyers  per- 
manents de  sensibilité  dont  Vexcitation  artificielle  et  méca- 
nique est  susceptible  de  produire  avec  facilité  des  mouvements 
réflectifs  sous  forme  d'accès  ou  d'attaques  convulsives. 

B.  Gonmie  pour  l'hyperesthésie  simple,  l'anémie  simple 
ou  chlorotique  joue  souvent  le  rôle  de  cause  de  l'excitabilité 
réflective  spinale  ;  mais  cette  dernière  peut  aussi  se  dévelop- 
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per  d'emblée,  ou  bien  être  consécutive  à  la  reproduction  fré- 
quente d'une  excitation  spinale  intermittente ,  à  point  de 
départ  primitivement  local. 

G.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  les  points  de  départ  multiples 
des  attaques  ne  jouent  qu'un  rôle  secondaire,  et  ne  fournis- 
sent que  des  indications  palliatives  dont  l'importance  est  en 
raison  inverse  de  la  multiplicité  des  foyers  d'excitation  péri- 
phérique. 

D.  L'indication  fondamentale  consiste  à  modifier  les  con- 
ditions organiques  qui  ramènent  incessamment  la  perturba- 
tion fonctionnelle,  l'hyperesthésie  d'un  côté,  l'excitabilité  ré- 
llective  spinale  de  l'autre. 

E.  Les  moyens  de  combattre  l'hyperesthésie  ont  déjà  été 
mentionnés,  et  trouvent  naturellement  leur  emploi  dans  les 
cas  où  le  diagnostic  pathologique  retrouve  cet  élément  comme 
une*ondition  essentielle. 

F.  Nous  ne  connaissons  aucun  moyen  d'abattre  direc- 
tement l'excitabilité  réflective  de  la  moelle.  Les  émissions 
sanguines  sont  généralement  inefficaces  ;  elles  peuvent  môme 
devenir  nuisibles,  et  ne  sont  réellement  avantageuses  que 
dans  les  cas  exceptionnels  où  l'excitabilité  spinale  se  trouve 
liée  à  un  état  de  congestion  de  la  moelle  ou  de  pléthore 
générale.  Les  narcotiques  n'exercent  aucune  influence 
durable,  et  les  antispasmodiques,  tels  que  la  valériane,  l'assa 
fœtida,  le  castoreum,  etc.,  etc.,  ne  nous  ont  paru  exercer 
aucune  influence  bien  évidente  sur  la  disposition  de  la  moelle. 
Les  préparations  métalliques,  telles  que  l'oxyde  de  zinc^  le 
chlorure  d'étain  ,  le  cuivre  ammoniacal ,  le  nitrate  d'argent, 
etc.,  etc.,  ainsi  que  l'influence  du  sulfate  de  quinine,  n'ont 
pas  encore  été  suffisamment  expérimentées  dans  des  cas  exac- 
tement spécifiés.  Le  moyen  qui  jusqu'à  présent  nous  a  paru 
exercer  le  plus  d'influence  sur  l'excitabilité  réflective  de  la 
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moelle,  c'est  l'application  du  froid  sous  forme  de  lotions 
froides,  de  bains  froids  ou  d'immersions.  Plusieurs  de  nos 
malades  se  sont  très-bien  trouvées  de  ce  moyen,  dont  l'emploi 
exige  néanmoins  de  la  prudence. 

Tl  est  certain  également  que  la  volonté  peut  dominer  jus- 
qu'à un  certain  point  l'excitabilité  excessive  de  la  moelle,  et 
que  les  mouvements  volontaires,  pratiqués  avec  méthode ^  sont 
un  des  meilleurs  moyens  d'empêcher  la  reproduction  des  mou- 
vements réflectifs.  En  principe,  on  peut  établir  que  la  réflec- 
tibilité  diminue  à  mesure  que  l'influence  de  la  volonté  sur  la 
moelle  se  fortifie,  et  vice  versa. 

Il  résulte  de  ce  qui  précède  que  l'existence  bien  constatée 
de  Vexcitabilité  générale  rend  le  pronostic  sérieux.  Quoique 
la  guérison  ne  soit  pas  impossible,  elle  ne  saurait  être,  en 
général,  que  le  fruit  d'un  traitement  eu  grande  partie  hygié- 
nique, longtemps  suivi  avec  persévérance  et  méthode.  * 
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De  la  syphilis  comme  cause  de  troubles  fonctionnels  graves  de  l'encéphale, 
simulant  des  affections  idiopathiques  du  cerveau. 

(^Gazette  médicale  de  Strasbourg  1850.) 


Quand  un  organe  est  profondément  silué  et  que  l'investi- 
gation clinique  ne  peut  pas  l'atteindre  directement,  ses  mala- 
dies ne  se  révèlent  que  par  des  troubles  fonctionnels  plus  ou 
moins  graves.  Or  la  série  des  symptômes  fonctionnels  est  à 
peu  près  la  même  pour  toutes  les  affections  d'un  organe,  et 
quand  le  diagnostic  est  réduit  à  cette  seule  donnée,  la  solu- 
tion de  cet  important  problème  pratique  offre  d'incontestables 
difficultés.  Sans  doute  le  mode  de  développement,  la  succes- 
sion ,  l'enchaînement  des  lésions  fonctionnelles  impriment 
souvent  a  l'ensemble  symptomatique  une  physionomie  carac- 
téristique et  conduisent  à  un  diagnostic  assez  précis  de  telle  ou 
telle  affection;  mais  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que,  dans  de 
telles  conditions,  l'expérience  la  plus  consommée  n'aboutit 
souvent  qu'à  des  probabilités  et  n'évite  pas  toujours  les 
erreurs. 

Quel  est  le  praticien  qui  n'a  pas  hésité  dans  son  diagnostic, 
en  face  de  ces  lésions  de  l'intelligence,  de  la  motilité  et  de  la 
sensibilité  appartenant  invariablement  à  toutes  les  affections 
du  cerveau?  Si  la  congestion,  l'hémorrhagie,  le  ramollisse- 
ment, la  méningite  aiguë  ont  une  physionomie  symptomatique 
assez  tranchée,  les  affections  chroniques,  certaines  névroses 
de  l'encéphale,  les  tumeurs  fibreuses  de  la  dure-mère,  le 


78 


iNÉVUOPATIIIES. 


tubercule,  le  cancer,  la  méningite  chronique  ne  donnent-ils 
pas  souvent  lieu  à  des  perturbations  fonctionnelles  fort  ana- 
logues? Combien  de  fois  le  diagnostic  n'est-il  pas  réduit  à 
établir  l'existence  d'une  encéphalopathie  sur  la  nature  de 
laquelle  il  ne  peut  hasarder  que  des  doutes? 

Je  n'ai  pas  la  prétention  de  porter  la  lumière  dans  ce 
domaine  obscur  de  la  pathologie  cérébrale;  je  veux  seule- 
ment rendre  attentif  à  une  chance  d'erreur  d'autant  plus 
regrettable  qu'elle  peut  compromettre  la  vie  des  malades 
qu'un  diagnostic  plus  exact  peut  sauver. 

J'ai  recueilli  quelques  observations  de  troubles  graves  des 
fonctions  cérébrales  simulant  des  affections  idiopathiques  de 
l'encéphale.  L'appréciation  de  certaines  données  qui  échap- 
pent d'autant  plus  facilement  au  diagnostic  que  les  malades  en 
ignorent  la  portée^  et  que  le  médecin  lui-même  est  plus  pré- 
occupé des  symptômes  cérébraux,  m'a  permis  de  rattacher 
ces  lésions  fonctionnelles  à  une  cause  spécifique  et  de  les 
considérer  comme  l'effet  insolite  d'une  syphilis  constitution- 
nelle. J'ai  pensé  que  ces  faits  offraient  assez  d'intérêt  scienti- 
fique et  pratique  pour  être  portés  à  la  connaissance  de  mes 
honorables  confrères  de  la  Société  de  médecine. 

Ces  faits,  les  voici  : 

Observation  L 

Syphilis  {des  os  du  crâne?)  simulant  répilepsie  et  la  méningite 
chronique.  Médications  antispasmodique  et  antiphlogistique 
infructueuses.  Traitement  rnercuriel  et  iodiq^ie  suivi  de  gué- 
rison. 

Fecker  (Jacques),  menuisier,  employé  au  chemin  de  fer,  âgé  de 
35  ans,  fut  reçu  à  la  salle  m  21 ,  le  20  mai  4849. 
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Le  malade  raconte  qu'au  mois  de  mai  dernier  il  fut  pris,  sans  cause 
à  lui  connue,  presque  chaque  jour,  et  particulièrement  le  soir,  d'une 
espèce  de  vertige  avec  tremblement  des  extrémités  et  sensation  spé- 
ciale d'engourdissement  du  bras  gauche.  Ces  accès,  d'abord  légers , 
s'aggravèrent  rapidement,  au  point  que  le  vertige  se  transforma  en 
perte  de  connaissance  complète,  et  le  tremblement  en  convulsions 
épileptiformes.  Les  attaques  ne  duraient  guère  que  dix  minutes,  mais 
se  reproduisirent  souvent  plusieurs  fois  de  suite ,  laissant  après  elles 
un  peu  de  trouble  dans  les  idées  et  comme  une  sorte  d'ivresse. 

Vers  le  commencement  du  mois  de  mai,  une  céphalalgie  assez 
violente ,  continue ,  s'exaspérant  le  soir,  plus  spécialement  localisée  à 
la  partie  antérieure  et  latérale  droite  de  la  tête ,  est  venue  compliquer 
les  accidents.  A  différentes  reprises  une  espèce  dé  délire  avait  suc- 
cédé aux  attaques  convulsives;  mais  les  autres  fonctions  n'ont  point 
été  troublées,  le  malade  a  conservé  ses  forces  musculaires  et  a  pu 
travailler  jusqu'au  moment  de  son  entrée  à  l'hôpital. 

A  l'examen  du  21  mai,  on  note  les  caractères  d'une  belle  constitu- 
tion, d'un  tempérament  sanguin  et  d'une  santé  en  apparence  floris- 
sante. 

L'intelligence  est  nette^  réponses  justes  à  toutes  les  questions, 
légère  céphalalgie  à  droite,  du  reste  pas  de  trouble  fonctionnel. 

Le  jour  même,  vers  le  soir,  attaque  épileptiforme  qui  a  duré  dix 
minutes. 

Dans  l'idée  d'une  affection  épileptique,  on  ne  pousse  pas  plus  loin 
l'interrogatoire  du  malade;  on  lui  prescrit  une  diète  légère,  deux 
bains  de  pieds  sinapisés  et  l'indigo  en  électuaire,  à  la  dose  de 
iO  grammes. 

Les  attaques  se  reproduisent  les  jours  suivants,  sans  nouveau  sym- 
ptôme. La  médication  est  continuée,  l'indigo  porté  à  15  grammes. 

Le  24  mai,  quatre  jours  après  l'entrée  du  malade,  la  céplialée 
devient  plus  intense.  Pendant  la  nuit  les  douleurs  atteignent  une 
violence  extraordinaire  et  s'accompagnent  d'une  espèce  de  délire.  Le 
malade  ne  sait  pas  où  il  est  et  veut  sortir  à  différentes  reprises  de  la 
salle. 

Le  25,  à  la  visite  du  matin,  la  céphalalgie  n'a  pas  cessé  complète- 
ment, mais  elle  est  beaucoup  moins  intense;  l'intelligence  est  très- 
nette,  les  réponses  justes,  la  physionomie  naturelle,  mais  abattue. 
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Le  pouls  est  lent,  la  peau  fraîche.  Toutes  les  autres  fonctions  sont 
intactes. 

L'ensemble  phénoménal  de  la  maladie  ébranle  l'idée  première 
d'une  épilepsie  idiopathique.  Je  songe  à  la  possibiUté  d'une  ménin- 
gite  chronique  et  prescris  en  conséquence  l'application  de  dix  sang- 
sues aux  tempes,  deux  bains  de  pieds  et  un  purgatif  salin  à  prendre 
le  lendemain. 

La  diminution  de  la  céphalée  engage  à  persévérer  dans  cette  voie  ; 
on  applique  de  deux  jours  l'un  dix  sangsues;  on  tient  le  ventre  libre 
par  de  légers  purgatifs,  et  pendant  plusieurs  jours  les  douleurs  ces- 
sent, le  malade  n'a  ni  délire  ni  attaques  convulsives.  Mais  cette  rémis- 
sion est  de  courte  durée. 

Dès  le  29,  nouvelle  attaque  convulsive  plus  forte  que  les  précé- 
dentes ;  la  douleur  est  revenue  plus  intense  que  jamais.  Le  malade  est 
abattu,  mais  sans  fièvre.  Pendant  la  visite,  en  examinant  les  pupilles, 
je  suis  frappé  de  leur  dilatation  inégale.  La  pupille  droite  est  plus 
ouverte  que  celle  du  côté  opposé,  sa  forme  se  rapproche  de  celle 
d'une  ellipse  dont  le  grand  diamètre  serait  dirigé  de  haut  en  bas  et  de 
dehors  en  dedans.  L'iris  droite  offre  une  teinte  un  peu  différente, 
plus  fauve  que  de  l'autre  côté.  Du  reste  pas  de  photophobie,  pas  de 
douleur  à  l'œil;  la  vision  est  un  peu  troublée,  il  n'existe  aucune 
injection  apparente  ni  de  la  conjonctive  ni  de  la  sclérotique. 

L'imminence  d'une  iritis  dans  les  conditions  du  malade  devient  un 
trait  de  lumière  qui  porte  l'investigation  dans  une  nouvelle  direction. 
L'idée  d'une  syphilis  constitutionnelle  à  marche  insidieuse,  comme 
cause  des  accidents  cérébraux ,  engage  à  revenir  sur  les  antécédents 
du  malade.  Les  réponses  sont  d'abord  négatives;  mais  la  portée  d'une 
sincérité  absolue  ayant  été  signalée  au  malade,  nous  en  obtenons  les 
renseignements  suivants:  En  4832,  petit  chancre  qui  guérit  rapide- 
ment par  un  traitement  local  et  n'est  suivi  d'aucun  accident  consécu- 
tif. En  1838,  nouvelle  infection  locale,  caractérisée  par  deux  ulcères, 
l'un  à  la  face  dorsale  de  la  verge,  Fautre  au  frein;  un  bubon  se  déve- 
loppa avant  la  cicatrisation  des  ulcères,  il  suppura  et  fut  ouvert  par 
l'instrument  tranchant.  Pour  cette  affection  le  malade  subit  un  ti'aite- 
ment  mercuriel  régulier.  Après  sa  guérison,  il  a  vu  de  temps  à  autre 
apparaître  sur  le  gland  de  petites  excoriations,  qui  toujours  dispa- 
raissaient facilement  par  les  soins  de  propreté  ou  l'application  d'un 
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peu  d'eau  blanche.  En  1842,  au  pourtour  des  organes  génitaux 
sur  la  peau  du  ventre,  éruption  de  taches  rougeâtres  qui  dura  deux 
mois  et  disparut  sans  traitement. 

Depuis  ce  temps  le  malade  dit  avoir  été  bien  portant.  L'examen 
des  os  des  membres  ne  révèle  aucune  lésion  suspecte;  mais  à  l'in- 
spection du  sternum  on  trouve  à  la  partie  supérieure  de  l'os  une  sur- 
face de  la  grandeur  d'une  pièce  de  2  francs ,  légèrement  tuméfiée  et 
douloureuse  à  la  pression;  la  peau  est  rouge  et  superficiellement 
ulcérée  en  deux  points;  les  ulcères  ne  présentent  rien  de  particulier. 
Le  malade  n'a  attaché  aucune  importance  à  cette  lésion  et  n'a  pas  cru 
devoir  en  parler.  Quelques  douleurs  nocturnes  ont  existé  au  début  de 
l'affection ,  mais  se  sont  complètement  dissipées  depuis.  Rien  du  côté 
de  la  peau,  aucun  indice  de  syphilis  aux  muqueuses. 

L'exploration  attentive  du  crâne  ne  constate  aucune  tuméfaction, 
mais  la  partie  droite  du  frontal  est  douloureuse  à  la  pression  ;  cette 
douleur  s'étend  jusqu'aux  régions  temporale  et  pariétale  droites.  On 
se  décide  à  soumettre  le  malade  à  un  traitement  mercuriel  métho- 
dique. 

Après  quelques  jours  de  préparation,  consistant  en  diète  sévère, 
bains  et  purgatifs,  on  lui  prescrit  de  deux  jours  l'un  une  friction  avec 
5  grammes  d'onguent  mercuriel  double,  une  décoction  sudorifique 
pour  boisson  et  trois  soupes  par  jour. 

Dès  la  troisième  friction ,  la  salivation  se  manifeste  ;  on  l'arrête  par 
un  purgatif,  des  gargarismes  astringents ,  des  frictions  aux  gencives 
avec  la  poudre  d'alun.  Au  bout  de  quelques  jours  les  frictions  sont 
reprises.  Après  la  dixième  friction,  nouvelle  stomatite  intense  qui 
nécessite  la  suspension  de  la  médication  mercurique  pendant  cinq 
jours.  Reprise  de  nouveau,  elle  est  continuée  jusqu'au  milieu  de 
juillet.  Ce  traitement  dura  six  semaines,  pendant  lesquelles  le  malade 
fit  en  tout  quatorze  frictions. 

Pendant  le  traitement  mercuriel  tous  les  accidents  se  modifient  et 
finissent  par  disparaître.  Dès  la  troisième  friction,  l'œil  avait  repris 
son  aspect  normal  et  sa  fonction.  Après  la  septième  friction ,  l'affec- 
tion du  sternum  et  les  petites  ulcérations  s'étaient  cicatrisées.  La 
céphalée  diminua  peu  à  peu,  et  dès  la  cinquième  friction,  les  attaques 
devinrent  plus  légères  et  plus  rares,  se  transformant  en  une  espèce  de 
vertige  avec  tremblement  convulsif  des  membres.  Une  seule  fois, 
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après  un  écart  de  régime,  le  malade  eut  une  forte  attaque  dans  la 
seconde  moitié  du  traitement. 

Le  42  juillet  le  malade  se  croit  guéri  et  demande  son  sortant  pour 
reprendre  ses  occupations;  il  craint  de  perdre  sa  position  par  un 
séjour  plus  prolongé. 

Sa  constitution  avait  subi  une  débilitation  manifeste  sous  l'influence 
du  traitement;  mais  il  n'éprouve  plus  ni  céphalée,  ni  attaques,  ni 
trouble  dans  les  idées. 

Cette  guérison  apparente  se  maintient  pendant  plus  d'un  mois. 

Au  commencement  de  septembre  le  mal  de  tête  reparait.  D'abord 
léger,  il  augmente  peu  à  peu  d'intensité,  surtout  après  les  repas.  Les 
douleurs  sont  à  peu  près  continues ,  mais  s'exaspèrent  par  moments  ; 
elles  redeviennent  progressivement  aussi  vives  que  la  première  fois. 
Pendant  les  exacerbations  il  semble  au  malade  qu'on  lui  perce  le 
€râne  avec  une  vrille.  Souvent  il  se  manifeste  des  vertiges,  des  trem- 
blements des  extrémités. et  de  la  mâchoire  inférieure;  avant  ces  petits 
accès  les  membres  sont  lourds  et  comme  engourdis.  Progressivement 
les  accidents  s'aggravent;  vers  la  fin  de  septembre  des  nausées  et  des 
vomissements  fréquents  viennent  encore  compliquer  la  scène.  A  dif- 
férentes reprises,  pendant  les  efforts  de  vomissement,  le  malade  a 
rendu  du  sang  mêlé  à  des  aliments  à  demi  digérés.  Il  n'a  cependant 
éprouvé  aucune  douleur  à  l'estomac,  et  ce  sont  plutôt  les  vertiges  qui 
provoquent  les  vomissements. 

Fecker  se  décide  alors  à  rentrer  à  l'hôpital;  il  est  reçu  de  nouveau 
à  la  salle  n»  21,  le  3  octobre  1849.  On  constate  le  retour  de  la  cépha- 
lée et  de  la  douleur  à  la  pression  de  la  région  latérale  et  antérieure 
droite  du  crâne.  Les  réponses  sont  justes ,  la  physionomie  naturelle  ; 
pas  de  fièvre.  Les  vomissements  ont  cessé. 

On  prescrit  l'iodure  de  potassium  à  la  dose  de  1  gramme  dans  une 
potion. 

Dans  la  journée  et  le  soir  les  vertiges  et  les  vomissements  repa- 
raissent, les  douleurs  deviennent  plus  intenses  et  le  malade  est  pris 
de  secousses  convulsives,  sans  perte  complète  de  connaissance.  Ces 
secousses  durent  plusieurs  minutes.  Le  médicament  est  rejeté  et 
semble  augmenter  les  vomissements. 

Le  22  on  suspend  l'iodure  à  l'intérieur  et  on  prescrit  des  fric- 
tions mercurielles ,  à  la  dose  de  5  gr.  d'onguent,  de  deux  jours  l'un. 
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Les  jours  suivants  les  mêmes  accidents  se  reproduisent,  mais  l'in- 
telligence s'affecte  davantage;  souvent  le  malade  se  lève  sans  but, 
prend  un  objet  pour  un  autre  et  ne  sait  où  il  est.  Continuation  des 
frictions  mercurielles.  Les  nausées  ayant  diminué,  on  revient  à  l'usage 
interne  de  l'iodure,  qui  de  50  centigrammes  est  successivement  porté 
k  3  grammes.  Au  bout  de  vingt  jours  de  ce  traitement ,  secondé  par 
l'application  locale  de  quelques  petits  vésicatoires  volants  à  la  tête, 
les  accidents  s'amendent.  Les  accès  convulsifs  deviennent  de  plus  en 
plus  rares  et  moins  intenses;  la  céphalalgie  cesse,  l'intelligence  rede- 
vient normale.  Vers  la  fin  du  mois  d'octobre  il  ne  reste  plus  que 
quelques  vertiges,  qui  disparaissent  eux-mêmes  au  bout  dé  quelques 
jours. 

Pendant  tout  le  mois  de  novembre  la  médication  iodée  est  conti- 
nuée sans  accident  cérébral  aucun;  le  malade  est  gai  et  dispos,  il  a 
éprouvé  un  peu  d'enchifrènement  et  une  éruption  pustuleuse  iodique 
qui  ont  dû  faire  suspendre  la  médication  vers  la  fin  du  mois.  Ce  malade 
a  quitté  le  service  le  16  décembre  sans  avoir  éprouvé  de  nouvel  acci- 
dent. Je  lui  ai  conseillé  de  reprendre  l'iodure  dans  un  mois,  pendant 
trois  semaines ,  et  d'y  revenir  au  printemps  une  seconde  fois ,  afin 
d'éviter  toute  récidive.  Nous  avons  revu  ce  malade  jusqu'au 27  février  ; 
sa  santé  s'est  maintenue. 


Observation  II. 

Syphilis  simulant  une  affection  cérébrale.  Traitement  mercuriel 

et  iodique.  Guérison. 

Le  8  décembre  1848  entra  à  la  salle  n»  21  le  nommé  Philippe 
Erbel,  âgé  de  51  ans  ,  ouvrier  employé  dans  une  fabrique  de  papiers 
peints.  Cet  homme,  d'une  constitution  primitivement  robuste,  offrait 
l'habitus  cachectique;  sans  être  notablement  amaigri,  il  avait  perdu 
ses  forces,  son  teint  était  terreux,  son  regard  éteint,  ses  mouvements 
lents,  incertains,  tremblotants  comme  ceux  d'un  vieillard.  Le  trem- 
blement des  extrémités  supérieures  est  tel  que  le  malade  ne  peut  pas 
porter  à  la  bouche  un  verre  d'eau  sans  en  verser  la  moitié  du  con- 
tenu; la  marche  est  incertaine,  vacillante,  l'intelligence  hébétée,  la 
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mémoire  infidèlo.  Les  réponses  aux  questions  sont  lentes  et  difficiles; 
cependant  on  apprend  qu'il  n'a  jamais  fait  abus  de  liqueurs  spiri- 
tueuses,  que  dans  sa  fabrique  il  n'a  pas  manié  de  préparations  nuisi- 
bles, qu'aucun  de  ses  camarades  d'atelier  n'a  jamais  été  atteint  d'une 
maladie  analogue  à  la  sienne.  Dans  sa  jeunesse  il  a  été  atteint  de  trois 
blennorrhagies  et  d'un  petit  chancre.  Quelques  années  avant  sa  mala- 
die actuelle  il  a  été  traité  au  service  des  maladies  vénériennes  pour 
une  affection  très-douloureuse  de  la  jambe  gauche ,  qui  s'amôliora 
sous  l'influence  d'une  médication  mercurielle. 

Les  accidents  cérébraux  actuels  datent  de  plusieurs  mois;  ils  ont 
débuté  par  une  céphalalgie  frontale  continue ,  s'exaspérant  par  inter- 
valles, souvent  le  jour  et  souvent  aussi  pendant  la  nuit.  Cette  douleur 
a  souvent  été  excessive,  comme  si  le  crâne  était  sur  le  point  d'écla- 
ter, ou  comme  si  une  boule  de  feu  roulait  dans  la  partie  antérieure 
de  la  tête. 

Reçu  pour  sa  maladie  actuelle  dans  un  autre  service  de  l'hôpital , 
il  est  sorti  de  nouveau  au  bout  d'une  quinzaine  de  jours,  sans  avoir 
éprouvé  de  soulagement.  La  maladie  s'est  encore  aggravée  depuis  et 
a  rendu  le  malade  impropre  à  tout  travail. 

Après  les  premiers  jours  de  son  entrée,  le  malade,  soumis  à  l'ob- 
servation ,  offre  les  symptômes  suivants  : 

Céphalée  continue  avec  exacerbations  qui  n'ont  rien  de  régulier  et 
se  manifestent  aussi  bien  le  jour  que  la  nuit.  Dans  la  journée  le 
malade  est  levé,  mais  sa  démarche  ressemble  à  celle  d'un  homme 
ivre.  Ses  idées  sont  habituellement  en  désordre.  Le  lendemain  de  son 
arrivée  il  a  voulu  sauter  par  la  fenêtre.  Interrogé  sur  les  motifs  de 
cette  tentative,  il  ne  sait  en  indiquer  aucun  et  ne  se  souvient  pas 
même  de  ce  qu'il  a  fait.  Plongé  dans  un  état  d'hébétude  habituel,  il 
exécute  des  actes  automatiques  dont  il  ne  peut  pas  rendre  compte. 
Par  moments  il  semble  frappé  de  démence  et  prononce  des  phrases 
sans  suite  et  inintelligibles.  Il  n'a  pas  présenté  d'accidents  convulsifs, 
et  la  seule  lésion  de  la  motilité  consiste  dans  un  tremblement  et  dans 
l'incertitude  des  mouvements. 

On  constate  au  tibia  gauche,  dans  sa  partie  moyenne  et  supérieure, 
un  gonflement  notable;  l'os  lui-même  est  tuméfié,  la  peau  qui  le 
recouvre  est  intacte;  la  surface  de  l'os  malade  est  très-dure,  inégale, 
mais  parfaitement  indolente.  C'est  une  exostose  diffuse,  résidu  de 
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l'ancienne  maladie  de  la  jambe.  Rien  d'anormal  dans  les  autres  par- 
ties du  squelette.  Le  crâne  ne  présente  aucune  altération  à  sa  face 
externe;  mais  la  pression  de  la  région  frontale  est  très- douloureuse. 
Rien  d'anormal  dans  les  autres  organes. 

Les  antécédents  du  malade,  l'existence  de  la  déformation  du  tibia 
font  présumer  la  nature  syphilitique  des  accidents  cérébraux,  et  le 
traitement  est  institué  en  conséquence. 

On  prescrit  une  diète  légère.  Des  pilules  de  Hufeland,,  à  commencer 
par  quatre  et  augmenter  progressivement  de  deux  tous  les  deux  jours* 
De  deux  jours  l'un  une  friction  avec  5  grammes  d'onguent  mercuriel 
double  et  une  décoction  sudorifique  pour  boisson.  On  arrive  jusqu'à  la 
septième  friction  sans  accident  mercuriel.  Alors  la  stomatite  se 
déclare;  elle  est  assez  intense.  On  la  modère  par  des  gargarismes  alu- 
mineux  et  des  purgatifs,  sans  suspendre  les  frictions. 

Malgré  la  continuation  de  la  médication  mercurique ,  la  salivation 
diminue  et  permet  de  continuer  le  traitement  pendant  six  semaines. 
Le  malade  a  fait  en  tout  seize  frictions  et  pris  à  l'intérieur  les  pilules 
de  Hufeland  à  dose  progressive ,  maintenue  à  douze  pilules  dans  les 
dernières  semaines  du  traitement. 

Sous  l'influence  de  cette  médication  hydrargyreuse ,  l'amélioration 
de  l'état  cérébral  a  été  rapide. 

Dès  le  26  décembre ,  après  la  cinquième  friction ,  la  céphalée  cessa 
complètement,  l'intelligence  redevint  nette,  la  démarche  ferme  et 
assurée;  le  tremblement  des  mains  seul  persiste  plus  longtemps,  mais 
finit  par  devenir  à  peine  sensible  avant  la  fin  du  traitement. 

L'état  général  néanmoins  conserva  l'empreinte  cachectique;  après 
le  traitement  mercuriel,  le  malade  était  faible  et  amaigri.  On  lui 
prescrit  alors  un  bon  régime ,  et  vers  le  milieu  du  mois  de  février, 
sans  avoir  éprouvé  de  nouvel  accident,  il  commence  l'emploi  de 
l'iodure  de  potassium,  qui  de  50  centigrammes  est  successivement 
porté  à  la  dose  de  4  grammes.  Sous  l'influence  de  cette  nouvelle 
médication ,  l'état  général  s'améliore  notablement. 

Le  malade  reste  au  service  pendant  tout  l'hiver  ;  on  ne  lui  donne  son 
sortant  qu'au  commencement  de  mai.  Le  4  de  ce  mois  il  sort  pour 
reprendre  ses  travaux;  il  est  fort  et  vigoureux,  et  ne  présente  plus  rien 
de  sa  maladie  cérébrale,  La  tumeur  du  tibia  gauche  n'a  subi  aucune 
modification;  elle  est  toujours  aussi  dure,  comme éburnée,  mais  par- 
faitement indolente. 


86 


NÉVllOl'ATlliES. 


Nous  avons  engagé  vivement  cet  homme  à  se  représenter  en  cas  de 
rechute;  il  n'a  plus  reparu  depuis,  et  je  pense  que  sa  guérison  se 
sera  maintenue.  Le  5  février  1850  nous  avons  revu  cet  ancien  malade. 
Sa  santé  n'a  plus  été  altérée  depuis. 

A  ces  deux  observations  je  pourrais  dès  à  présent  joindre 
une  troisième  analogue  ;  c'est  celle  d'une  femme  encore  en 
traitement  à  la  salle  n"  48  de  la  clinique  interne,  et  qui  a  pré- 
•senté  des  accidents  cérébraux  fort  graves  (trouble  de  l'intel- 
ligence, paralysie  du  releveur  de  la  paupière  supérieure  et  des 
muscles  internes  de  l'œil  gauche,  abolition  de  la  vision  du 
même  côté,  céphalée,  etc.,  etc.),  se  rattachant  à  une  affection 
syphilitique  constitutionnelle.  L'histoire  de  cette  malade 
n'étant  pas  terminée,  je  me  réserve  de  la  présenter  ultérieu- 
rement à  la  Société.  Je  puis  dire  cependant  dès  aujourd'hui 
que  la  malade  est  en  voie  de  guérison,  et  qu'il  ne  lui  reste 
plus  qu'un  état  de  faiblesse  notable  et  une  mémoire  encore 
infidèle.  Le  traitement  a  été  analogue  à  celui  des  deux  autres 
malades. 

Quant  aux  deux  faits  que  je  viens  de  rapporter,  il  me 
paraît  difficile  de  méconnaître  le  rapport  de  causalité  qui 
place  les  accidents  cérébraux  sous  la  dépendance  de  l'affection 
syphilitique.  Les  antécédents  des  malades,  les  phénomènes 
concomitants,  l'influence  du  traiteuient,  ne  laissent  pas  dans 
mon  esprit  le  moindre  doute  à  cet  égard.  Mais  si  ce  rapport 
étiologique  est  facile  à  établir  à  posteriori,  par  l'analyse  des 
faits  observés ,  il  n'en  a  pas  été  de  même  quand  il  s'est  agi 
du  diagnostic,  et  je  vous  ai  fait  assister,  par  la  rédaction  même 
de  la  première  observation,  à  toutes  les  hésitations  qui  ont 
affligé  notre  esprit  en  face  du  malade  réclamant  des  secours 
contre  une  affection  épileptiforme  dont  la  cause  n'était  rien 
moins  qu'évidente. 

Dans  les  deux  cas  mentionnés,  le  trouble  cérébral ,  par  sa 
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gravité  même,  était  bien  fait  pour  absorber  l'attention.  Aucun 
des  deux  malades  n'a  fait  de  prime  abord  l'aveu  des  affec- 
tions antécédentes  qu'ils  croyaient  depuis  longtemps  éteintes. 
D'un  autre  côté,  parmi  les  symptômes  cérébraux  eux-mêmes, 
il  n'est  aucun  accident  qui  pouvait  faire  soupçonner  une  affec- 
tion de  nature  spécifique.  Les  douleurs  étaient  continues  et 
s'exaspéraient  tantôt  le  jour,  tantôt  la  nuit;  elles  étaient  d'une 
intensité  extraordinaire  ;  mais  il  est  une  foule  de  maladies 
idiopathiques  du  cerveau  et  de  ses  enveloppes  qui  donnent 
lieu  à  des  douleurs  intenses  et  souvent  atroces.  Si  notre  atten- 
tion n'avait  pas  été  éveillée  par  certains  phénomènes  concomi- 
tants, il  est  probable  que  la  nature  réelle  du  mal  eût  été 
méconnue.  C'est  que  dans  les  cas  de  ce  genre  le  diagnostic 
repose  beaucoup  moins  sur  l'appréciation  des  symptômes 
cérébraux  eux-mêmes  que  sur  l'appréciation  des  phénomènes 
concomitants  et  des  antécédents  des  malades. 

Dans  notre  première  observation,  c'est  l'aspect  de  l'œil  qui 
a  fait  naître  le  premier  soupçon  d'une  affection  syphilitique, 
et  cette  idée  a  acquis  plus  de  probabilité  par  la  découverte 
d'une  périostite  circonscrite  du  sternum  et  des  antécédents 
suspects. 

Dans  le  second  cas,  c'est  le  résidu  d'une  ostéite  chronique 
du  tibia  et  l'aspect  cachectique  particulier  du  malade  qui  ont 
fait  présumer  la  nature  de  l'affection  cérébrale. 

Dans  les  deux  cas,  la  probabilité  est  devenue  certitude 
dans  notre  esprit  par  les  résultats  mêmes  du  traitement. 
Certes  il  n'est  pas  impossible  d'équivoquer  encore  et  de  soute- 
nir que  la  certitude  scientifique  n'est  pas  absolue.  Pour  l'avoir 
complète  il  faudrait  que  les  malades  fussent  morts,  et  j'aime 
mieux  qu'ils  aient  guéri;  mais  notre  musée  d'anatomie  patho- 
logique est  assez  riche  pour  coaipléter  la  donnée  qui  nous 
manque.  En  effet,  si  l'on  se  demande  couiment  la  syphilis 
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peut  produire  des  accidents  cérébraux  analogues  à  ceux 
observés  dans  les  cas  mentionnés,  je  crois  que  personne  ne 
méconnaîtra  la  filiation  probable  de  ce  rapport  de  causalité. 

La  pulpe  cérébrale^  dans  ces  cas,  n'est  pas  primitivement 
atteinte,  car  il  n'est  aucun  fait  d'expérience  qui  parle  en  faveur 
d'une  encéphalite  syphilitique.  Je  ne  pense  pas  non  plus  que 
les  enveloppes  propres  du  cerveau  aient  été  le  siège  primitif  de 
Taffection.  Mais  tout  le  monde  sait  que  dans  la  syphilis  les  os 
et  le  périoste  deviennent  fréquemment  le  siège  du  travail  mor- 
bide. Les  os  du  crâne  sont  souvent  atteints  de  périostoses 
externes,  de  nécroses  et  de  caries  évidemment  sous  la  dépen- 
dance de  la  vérole;  c'est  là  un  fait  connu  de  tout  le  monde. 
Or  quand  des  lésions  de  ce  genre  affectent  la  face  externe  des 
ôs  du  crâne,  quand  des  exostoses  internes  se  développent,  que 
la  table  interne  s'affecte  ou  que  la  dure-mère  devient  malade, 
une  phlegmasie  chronique  peut  facilement  et  doit  même 
s'étendre  aux  organes  contigus,  aux  méninges,  au  cerveau. 
Des  phénomènes  de  compression  peuvent  se  développer,  des 
phénomènes  d'irritation  encéphalique  se  manifester  absolu- 
ment comme  dans  les  maladies  cérébrales  idiopathiques. 

Je  n'avance  ici  rien  qui  ne  soit  confirmé  par  l'anatomie 
pathologique.  Au  musée  de  la  faculté  il  existe  plusieurs  crânes 
qui,  sains  dans  leur  apparence  extérieure,  présentent  des 
exostoses^  des  érosions  de  la  table  interne  avec  ou  sans  tu- 
meurs fibreuses  de  la  dure-mère.  Il  est  infiniment  probable 
que  dans  ces  cas  des  symptômes  analogues  à  ceux  que  nous 
avons  observés  ont  traduit  pendant  la  vie  le  travail  qui  se  pas- 
sait dans  le  voisinage  du  cerveau.  Tout  le  monde  sait,  du  reste, 
que  des  accès  épileptiformes  sont  souvent  le  résultat  d'es- 
quilles ou  de  tumeurs  irritant  les  méninges  et  le  cerveau. 

L'influence  que  le  diagnostic  de  cas  analogues  à  ceux  que 
je  viens  de  rapporter  exerce  sur  le  pronostic  et  le  traitement 
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est  évidente.  Il  suffit  de  la  signaler  pour  la  faire  apprécier.  Si 
la  thérapeutique  avait  toujours  à  sa  disposition  des  médica- 
tions aussi  sûres  dans  leur  effet  que  le  mercure  et  l'iode  dans 
la  syphilis,  la  pratique  aurait  moins  souvent  à  déplorer  son 
impuissance  d'action  en  face  de  maladies  que  le  diagnostic 
sait  déterminer  avec  une  précision  malheureusement  stérile. 


Note.  —  A  l'époque  où  j'ai  publié  les  observations  qui  précèdent,  la  syphilis 
cérébrale  était  considérée  par  beaucoup  de  médecins  comme  très-probléma- 
tique. La  plupart  des  sypbilographes  l'avaient  passée  sous  silence;  tout  au  plus 
quelques  lignes  étaient  consacrées  dans  les  traités  spéciaux  aux  aifections 
syphilitiques  viscérales,  et  cela  plutôt  en  vue  de  rappeler  une  opinion  con- 
troversée, généralement  considérée  comme  surannée,  —  Cependant  la  science 
possédait  déjà  un  certain  nombre  de  faits  bien  observés.  Un  de  mes  internes, 
M.  le  Dr  Bédel,  réunit  dans  un  travail  spécial  les  observations  disséminées  et 
publia,  sous  forme  de  thèse  inaugurale,  une  très-bonne  monographie  sur  les 
lésions  cérébrales  syphilitiques.  —  Quelques  années  plus  tard,  MM.  Gros  et 
Lancereaux  publièrent  sur  les  affections  nerveuses  syphilitiques  un  travail  plus 
complet  couronné  par  l'Académie  de  médecine.  Ce  livre,  devenu  classique,  et 
qui  résume  l'état  de  la  science,  démontre  combien  sont  fréquentes  dans  le 
système  nerveux  les  localisations  syphilitiques. 

Dans  ma  longue  carrière  pratique,  j'ai  pu  observer  et  guérir  bon  nombre  de 
maladies  cérébrales  ou  spinales  qui  n'avaient  pas  d'autre  origine.  C'étaient  des 
cas  de  trouble  des  fonctions  cérébrales  plus  ou  moins  graves;  des  dépressions 
de  l'intelligence,  des  paralysies  partielles  de  l'oculomoteur  et  du  facial,  des  sur- 
dités, des  hémiplégies  lentement  développées,  parfois  apoplectiformes ,  simu- 
lant tantôt  l'hémorrhagie,  tantôt  le  ramollissement.  J'ai  observé  également  un 
cas  de  paraplégie  remarquable.  On  le  trouvera  relaté  dans  mon  mémoire  sur 
le  traitement  de  la  syphilis.  —  Il  est  démontré  aujourd'hui  que  la  plupart 
des  affections  cérébrales  spécifiques  se  développent  sous  forme  d'inflammation 
chronique  dans  le  tissu  connectif,  et  constituent  le  plus  souvent  des  produc- 
tions circonscrites  sous  forme  de  tubercules  ou  de  tumeurs  gommeuses  Ces 

tumeurs  peuvent  se  produire  dans  le  périoste,  dans  les  méninges  ou  dans  la 
névroglie  du  tissu  cérébral  lui  même.  Je  n'ai  fait  que  deux  autopsiSs  se  rap- 
portant à  des  lésions  de  ce  genre  sur  plus  de  vingt  malades  traités  et  guéris 
par  les  frictions  mercurielles  et  l'iodure  de  potassium. 
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De  rhémorrhagie  dans  la  grande  cavité  arachnoïdienne. 

{Gasetle  médicale  de  Strasbourg  1849) 

Synonymie.  —  La  dénomination  d'apoplexie  n'a  plus 
aujourd'hui  de  signification  scientifique  précise.  Tantôt,  en 
effet,  on  attache  à  ce  mot  l'idée  d'un  groupe  de  symptômes 
cérébraux  particuliers;  tantôt  on  en  restreint  l'application  à 
rhémorrhagie  de  la  pulpe  cérébrale;  tantôt  on  l'étend  à  toute 
extravasation  de  sang  dans  le  parenchyme  des  organes  (apo- 
plexie du  poumon,  du  foie,  etc.). 

La  cessation  soudaine  et  plus  ou  moins  complète  du  fonc- 
tionnement du  cerveau,  l'abolition  subite,  par  cause  interne, 
et  plus  ou  moins  parfaite,  de  l'intelligence,  de  la  sensibilité 
et  de  la  contractilité  musculaire,  tel  est  le  sens  dans  lequel 
l'ancienne  nosologie  symptoma tique  employait  la  dénomina- 
tion d'apoplexie. 

Quand  le  scalpel  eut  mis  à  découvert  la  cause  cachée  de  la 
perturbation  fonctionnelle,  le  pathologiste  s'est  trouvé  en 
face  de  lésions  variables,  expressions  de  maladies  différentes 
de  siège  et  différentes  de  nature. 

Tant  que  le  symptomatisme  conserva  la  prééminence  comme 
principe  de  systématisation,  l'apoplexie  fut  néanmoins  con- 
servée comme  une  individuaUté  nosologique;  seulement  on 
établit  des  espèces  différentes. 

D'après  la  nature  de  la  lésion,  on  admit  des  apoplexies 
sanguines  (par  congestion,  par  hémorrhagie),  des  apoplexies 
séreuses,  des  apoplexies  nerveuses  ;  d'après  le  siège,  des  apo- 
plexies cérébrales,  cérébelleuses  et  méningées. 
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Fidèle  à  la  tradition  symptomatique,  M.  Serres,  qui  l'un 
des  premiers  s'occupa  d'une  manière  spéciale  de  l'apoplexie 
méningée,  a  compris  sous  cette  dénomination  toutes  les  allèc- 
tions  aiguës  des  méninges  susceptibles  de  produire  plus  ou 
moins  promptement,  plus  ou  moins  complètement  la  cessation 
de  certaines  fonctions  cérébrales.  Selon  lui,  il  existe  :  1°  des 
apoplexies  méningées  sans  épanchement;  2°  des  apoplexies 
méningées  avec  épanchement  de  sérosité;  3«  des  apoplexies 
méningées  avec  épanchement  sanguinolent,  par  rupture  ou 
dilatation  auévrismale  des  artères,  par  rupture  veineuse. 

Sont-ce  là  de  simples  variétés  d'une  seule  et  même  affec- 
tion? Evidemment  non  ;  ce  sont,  au  contraire,  des  maladies 
différentes  qui  n'ont  de  commun  qu'une  perturbation  fonc- 
tionnelle analogue.  Que  le  praticien,  dans  l'impuissance  d'éta- 
blir un  diagnostic,  se  contente  de  désigner  provisoirement 
l'ensemble  des  phéry^mènes  qui  le  frappent  par  le  nom  d'affec- 
tion apoplectique,  qu'il  y  ajoute  le  mot  de  méningée,  quand 
il  suppose  que  la  cause  de  la  perturbation  fonctionnelle  est 
une  lésion  des  méninges,  rien  de  mieux.  Mais  la  science  doit 
procéder  autrement.  Le  progrès  des  connaissances  acquises  ne 
lui  permet  plus  de  décrire  comme  individualité  nosologique  con- 
crète, une  abstraction  symptomatique;  les  lésions  réelles  qui 
peuvent  produire  les  symptômes  apoplectiques  ne  sont  pas  des 
variétés,  des  formes  d'une  seule  et  même  maladie;  elles 
représentent  le  résultat,  le  caractère  anatomique  d'affections 
essentiellement  différentes.  La  méningite  est  toujours  la  ménin- 
gite, qu'elle  soit  suraiguë,  apoplectiforme  ou  chronique,  et  l'hé- 
morrhagie  est  toujours  l'hémorrhagie,  qu'elle  soit  abondante 
ou  peu  considérable,  qu'elle  tue  rapidement  ou  lentement. 
Confondre  scientifiquement  sous  un  même  nom  ce  qui  est 
essentiellement  différent,  c'est  engager  la  pratique  dans  la 
routine  d'un  diagnostic  nominal  erroné.  Toute  affection  fébrile 
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avec  prostration  devient  dès  lors  une  fièvre  typhoïde;  toute  per- 
turbation fonctionnelle  nerveuse  chez  les  femmes  devient  une 
hystérie;  toute  abolition  plus  ou  moins  brusque  des  fonctions 
cérébrales  une  apoplexie.  Quand  des  différences  essentielles 
se  révèlent,  quand  des  analogies  trompeuses  sont  dévoilées^  la 
science  doit  en  tenir  compte;  elle  est  mise  en  demeure,  sous 
peine  de  méconnaître  sa  mission,  de  réformer  sa  systématisa- 
lion,  de  réformer,  de  compléter  son  langage. 

M.  Rochoux  avait  incontestablement  raison  de  vouloir  que 
l'on  ne  confoildît  pas  l'hémorrhagie  cérébrale  avec  la  conges- 
tion, avec  le  ramollissement,  avec  l'épanchement  séreux  dans 
les  cavités  cérébrales  ;  il  avait  raison  de  vouloir  pour  l'hémor- 
rhagie du  cerveau  une  place  distincte  dans  le  cadre  nosologique^, 
une  description  spéciale  ;  il  avait  raison  de  vouloir  séparer  ce 
qui  est  différent  et  réunir  ce  qui  est  analogue.  Cette  tendance 
était  conforme  au  véritable  esprit  scientifique  ;  c'était  une  ré- 
formej^nécessaire,  urgente,  inévitable.  Mais  M.  Rochoux  a  eu 
tort  de  détourner  le  mot  à' apoplexie  de  sa  signification  primi- 
tive et  de  vouloir  en  restreindre  l'application  à  l'hémorrhagie 
de  la  pulpe  cérébrale.  C'était  là  une  tentative  qui  ne  pouvait 
aboutir  qu'à  une  confusion  nouvelle,  et  qui,  de  fait,  a  aggravé 
la  corruption  du  langage  scientifique,  en  permettant  d'étendre 
le  mot  apoplexie  à  toutes  les  hémorrhagies  parenchymateuses. 

Aux  dénominations  anciennes  il  faut  laisser  leur  significa- 
tion primitive  et  traditionnelle  ;  à  des  faits  nouveaux , 
à  des  maladies  mieux  déterminées  il  faut  donner  une  dé- 
nomination précise  et  distincte.  L'apoplexie  doit  cesser 
d'être  une  individualité  nosologique,  mais  le  mot  peut  être 
conservé  sans  inconvénient  et  même  avec  avantage,  comme 
expression  d'une  certaine  forme  de  perturbation  fonction- 
nelle; il  peut  être  conservé  au  même  titre  que  celui  d'état 
comateux,  d'état  typhoïde  ou  de  convulsion;  il  doit  désigner 
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un  ensemble  de  symptômes  utile  à  spécifier  dans  la  pratique, 
et  ne  plus  s'appliquer  aux  maladies  différentes  qui  peuvent 
produire  ces  symptômes.  C'est  en  ce  sens  que  je  crois  devoir 
conserver  la  dénomination  d'apoplexie.  Ce  n'est  pas  pour  moi 
une  maladie j,  c'est  un  ensemble  de  symptômes,  une  certaine 
forme  de  perturbation  des  fonctions  cérébrales. 

Parmi  les  affections  qui  peuvent  produire  des  accidents 
apoplectiformes,  l'hémorrhagie  dans  la  grande  cavité  arachnoï- 
dienne  mérite  une  description  spéciale,  une  place  à  part  dans 
le  cadre  nosologique.  Du  point  de  vue  du  principe  de  systé- 
matisation anatomique,  cette  place  est  marquée  parmi  les 
affections  des  méninges,  du  point  de  vue  nosologique  elle  doit 
prendre  rang  dans  la  classe  des  hémorrhagies.  Le  point  de 
vue  symptomatique ,  qui  en  fait  une  variété  d'apoplexie, 
fausse  le  plus  les  analogies  réellement  scientifiques  et  doit 
être  abandonné  par  la  médecine  moderne. 

Étiologie.  L'hémorrhagie  dans  la  grande  cavité  de  l'arach- 
noïde est  incomparablement  moins  fréquente  que  l'hémorrhagie 
de  la  pulpe  cérébrale.  Dans  une  pratique  d'hôpital  assez  éten- 
due, je  n'ai  jusqu'à  présent  recueilli  que  trois  observations  de  ce 
genre  d'affection,  tandis  qu'il  ne  se  passe  pas  une  année  sans 
amener  dans  notre  service  plusieurs  cas  d'hémorrhagie  céré- 
brale. On  ne  peut  cependant  pas  dire  d'une  manière  absolue 
que  l'hémorrhagie  arachnoïdienne  soit  une  affection  très-rare. 
MM.  Rilliet  et  Barthez  la  signalent  comme  assez  fréquente 
dans  le  premier  âge  de  la  vie;  tous  les  accoucheurs  l'ont 
observée  chez  l'enfaot  nouveau-né,  et  Rokitanski  dit  l'avoir 
rencontrée  souvent  chez  des  vieillards  et  dans  la  seconde 
moitié  de  l'âge  viril.  L'hémorrhagie  arachnoïdienne  paraît 
même  fréquente,  quand  on  compare,  sous  ce  rapport,  la 
grande  cavité  cérébrale  aux  autres  cavités  séreuses. 

Une  extravasation  de  sang  en  substance  suppose  toujours 
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une  rupture  des  parois  vasculaires.  Il  est  essentiel  de  distin- 
guer la  véritable  hémorrhagie  des  exsudations  d'un  sérum 
plus  ou  moins  chargé  de  matière  colorante.  Il  n'y  a  pas,  il  ne 
peut  pas  se  produire  d'hémorrhagie  proprement  dite  par 
simple  exhalation,  car  il  est  physiquement  impossible  que  le 
sang  avec  ses  globules  intacts  passe  en  substance  à  travers  les 
pores  de  vaisseaux  intacts.  Le  sérum  peut  transsuder,  il  peut 
transsuder  après  s'être  chargé  de  matière  colorante  dissoute; 
mais  l'hémorrhagie  par  exhalation  est  une  de  ces  croyances 
scientifiques  qui,  pour  être  populaires,  n'en  sont  pas  moins 
inexactes.  Ce  qui  a  conduit  à  cette  opinion  erronée,  c'est 
d'abord  la  confusion  que  nous  venons  de  signaler  des  exsuda- 
tions séreuses  colorées  avec  l'extravasation  du  sang  en  sub- 
stance; c'est  ensuite  la  difficulté,  l'impossibilité  même  de 
découvrir  dans  tous  les  cas  la  lésion  vasculaire.  La  possibilité 
de  trouver  la  rupture  est  subordonnée  au  calibre  du  vaisseau 
lésé.  Si  la  déchirure  d'une  veine  un  peu  volumineuse  ou  d'une 
artère  peut  être  assez  facilement  mise  en  évidence,  il  n'en  est 
plus  de  même  quand  il  s'agit  de  vaisseaux  plus  déliés,  et 
encore  moins  de  vaisseaux  capillaires.  Je  ne  comprends  donc 
pas  comment  on  peut  invoquer  en  faveur  d'une  exhalation 
impossible  les  cas  d'hémorrhagie  dans  lesquels  l'investigation, 
même  très-attentive,  n'a  pas  pu  démontrer  de  visu  la  déchi- 
rure vasculaire.  Cet  argument,  invoqué  par  des  auteurs  de 
Compendium,  n'a  en  réalité  aucune  valeur  scientifique,  et  cela 
d'autant  moins  que  les  recherches  les  plus  minutieuses  que 
l'on  invoque  se  bornent  à  l'inspection  pure  et  simple,  comme 
si  la  déchirure  de  capillaires  ou  de  petits  vaisseaux  s'aperce- 
vait à  l'œil  nu.  Pour  défendre  l'opinion  que  je  combats,  on 
a  mis  en  avant  l'analogie.  On  a  dit  :  «  Mais  dans  la  menstrua- 
tion le  sang  contient  des  globules,  et  cependant  c'est  là  une 
simple  exhalation.  »  Le  sang  menstruel  contient  des  globules 
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intacts,  c'est  là  uu  fait;  mais  ce  qui  est  loin  d'en  être  un,  c'est 
l'intégrité  des  vaisseaux  qui  fournissent  le  sang  des  règles.  Dans 
la  menstruation,  les  capillaires  de  la  face  interne  de  l'utérus 
sont  congestionnés,  leurs  parois  ramollies.  C'est  dans  ces  condi- 
tions que  se  fait  l'extravasation  sanguine;  qui  donc  oserait  sou- 
tenir qu'il  n'y  a  pas  là  de  solution  de  continuité  des  parois  et 
qu'à  la  place  d'une  hémorrhagie  par  des  capillaires  rompus  il 
y  a  des  pores  qui  s'ouvrent  pour  laisser  passer  des  globules*? 

L'extravasation  du  sang  en  substance  dans  la  grande  cavité 
arachnoïdienne  ne  peut  être,  comme  toute  autre  hémorrhagie, 
que  le  résultat  d'une  rupture  vasculaire.  Ce  fait  me  semble 
hors  de  discussion,  et  à  cet  égard  je  partage  entièrement 
l'opinion  de  M.  Serres.  Mais  quels  sont  les  vaisseaux  qui 
fournissent  le  sang  et  quelle  est  la  cause  de  leur  rupture? 
Ces  questions  ne  peuvent  être  résolues  que  par  l'observation. 

Il  est  démontré  par  des  faits  incontestables  que  l'hémorrha- 
gie  méningée  peut  être  veineuse  et  artérielle.  M.  Serres  a  été 
assez  heureux  pour  découvrir  la  lésion  veineuse  dans  plusieurs 
cas  d'extravasation  du  sang  dans  la  cavité  arachnoïdienne.  La 
cause  de  ces  ruptures  reste  obscure.  Dépend-elle  d'une  affec- 
tion antécédente  des  parois,  d'un  état  variqueux  ou  d'une 
plénitude  habituelle  produite,  comme  le  pense  Rokitanski,  par 
l'espèce  de  vide  auquel  donne  lieu  l'atrophie  du  cerveau  chez 
les  vieillards?  Je  n'oserais  pas  l'affirmer. 

Les  causes  de  la  rupture  artérielle  sont  quelquefois  plus 

'  Les  recherches  les  plus  récentes,  et  en  premier  lieu  celles  de  Conheim, 
tendent  à  démontrer  aujourd'hui  que  les  globules  rouges  et  surtout  les  globules 
blancs  du  sang  peuvent  traverser  la  j^aroi  des  vaisseaux,  sans  laisser,  après 
ce  passage,  aucune  trace  qui  indique  une  lésion  matérielle.  Bien  des  tliéories 
ont  été  émises  à  ce  sujet.  Aucune  d'elles  cependant  ne  peut  répondre  d'une 
manière  satisfaisante  aux  réflexions  que  nous  faisons  à  propos  de  Themorrha- 
gic  menstruelle.  Nous  admettons  que  les  globules  traversent  la  paroi  des 
vaisseaux  sans  qu'il  reste  une  solution  de  continuité  permanente.  Mais  nous 
ne  croyons  pas  pouvoir  expliquer  l'extravasation  des  globules  blancs  ou  des 
globules  rouges  sans  croire  h,  une  lésion  de  la  paroi  vasculaire. 
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évidentes.  Rien  n'est  aussi  fréquent  dans  la  seconde  moitié 
de  l'âge  viril  et  dans  la  vieillesse  que  la  dégénérescence  athé- 
romateuse  des  artères.  L'altération  des  parois  vasculaires 
occupe  souvent  des  régions  étendues  de  l'arbre  artériel,  et  les 
artères  qui  pénètrent  dans  le  crâne  sont  de  celles  qui  s'affec- 
tent de  préférence,  après  le  tronc  de  l'aorte.  Aussi  rien  de 
plus  commun  que  de  trouver  les  parois  des  vaisseaux  du 
cercle  artériel  et  des  branches  qui  en  émanent  couvertes 
de  taches  opaques  blanchâtres,  leurs  tuniques  épaissies, 
cassantes,  leur  calibre  rétréci  par  les  taches  laiteuses  ou  les 
incrustations  crayeuses  de  la  membrane  interne,  tous  les 
caractères  enfin  d'une  dégénérescence  analogue  à  celle  qui 
donne  si  souvent  lieu  ailleurs  aux  anévrismes  et  aux  ruptures 
artérielles.  Cette  lésion  s'étend  souvent  fort  loin  aux  petites 
ramifications  artérielles  du  cerveau  :  c'est  une  des  causes  les 
plus  fréquentes  du  trouble  de  la  circulation  cérébrale  chez 
les  vieillards;  elle  peut  conduire  à  l'hémorrhagie  du  cerveau, 
elle  n'est  probablement  pas  étrangère  à  la  production  de  cer- 
tains ramollissements  de  la  pulpe,  et  représente  incontestable- 
ment une  cause  prédisposante  à  la  rupture  artérielle.  De  fait, 
celte  rupture  a  été  constatée  à  l'artère  basilaire,  à  la  commu- 
nicante de  Willis,  aux  cérébrales,  aux  filaments  artériels  qui 
partent  de  la  carotide  interne  et  des  vertébrales.  Mais  l'on 
comprend  qu'il  doit  être  fort  difficile  de  découvrir  le  siège  de 
la  solution  de  continuité  dans  les  artères  plus  déliées  et  encore 
plus  dans  les  artérioles  ou  les  vaisseaux  capillaires.  Quand  la 
rupture  siège  dans  cet  ordre  de  vaisseaux,  elle  échappe  k  l'in- 
vestigation directe,  et  ce  n'est  que  par  exclusion  qu'elle  peut 
el  doit  être  admise.  Ces  faits  sont  moins  rares  que  ne  le  pen- 
sait M.  Serres,  qui  n'admet  guère  que  la  rupture  des  artères 
et  des  veines ,  et  dit  avoir  été  assez  heureux  pour  décou- 
vrir toujours,   par  une  dissection   attentive,  le  vaisseau 
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dont  la  déchirure  avait  occasionné  l'Iiémorrhagie  méningée. 

Dans  les  trois  cas  que  j'ai  observés,  la  source  de  l'hénjor- 
rhagie  n'a  pas  pu  être  déterminée.  Rokitanski  dit  aussi  que 
dans  l'Iiémorrhagie  de  la  grande  cavité  arachnoïdienne  il  est 
le  plus  souvent  impossible  de  découvrir  la  lésion  vasculaire 
d'où  le  sang  s'est  échappé. 

Toutes  les  influences  capables  d'augmenter  la  pression  du 
sang  contre  des  parois  vasculaires  malades  ou  saines  peuvent 
conduire  à  la  rupture  et  à  Thémorrhagie.  Parmi  les  causes  oc- 
casionnelles de  ce  genre,  l'ivresse  a  été  signalée  comme  produi- 
sant fréquemment  de  l'épanchement  sanguin  dans  les  méninges. 
Un  de  nos  malades  a  été  frappé  d'apoplexie  après  de  nombreuses 
libations  et  au  sortir  du  cabaret.  La  terreur  de  voir  son  mari 
atteint  d'aliénation  mentale  fut  invoquée,  comme  cause  occa- 
sionnelle, par  la  femme  qui  fait  l'objet  d'une  autre  de  nos  ob- 
servations. Enfin,  dans  un  troisième  cas,  les  accidents  cérébraux 
se  sont  développés  sans  cause  connue.  Les  artères  de  ce  ma- 
lade étaient  atteintes  de  dégénérescence  athéromateuse. 

L'hémorrhagie  arachnoïdienne  est  une  cause  fréquente  de 
l'apoplexie  des  nouveau-nés.  A  cet  âge  de  la  vie,  ce  n'est  pas 
l'altération  pathologique  des  vaisseaux  qui  prédispose  à  la 
lésion,  c'est  bien  plutôt  la  délicatesse  de  leur  structure  physio- 
logique, ce  sont  surtout  les  causes  incontestables  de  conges- 
tion cérébrale  intense  qui  peuvent  agir  pendant  l'accouche- 
ment, au  point  d'amener  la  rupture  vasculaire.  Telles  sont  : 
la  compression  du  cordon  ombilical,  la  constriction  opérée  sur 
le  cou  de  l'enfant  par  le  cordon,  le  col  utérin  ou  les  parties 
molles,  l'accouchement  par  les  pieds  qui  se  prolonge,  etc. 

Anatomiê  et  physiologie  pathologique.  L'hémorrhagie  arach- 
noïdienne chez  l'adulte  et  les  vieillards  entraîne  rarement  une 
mort  instantanée;  on  n'observe  donc  guère  la  lésion  qu'à  une 
époque  plus  ou  moins  éloignée  de  l'invasion.  Au  début, 
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comme  cela  se  voit  du  reste  chez  les  enfants  nouveau-nés,  le 
sang  extravasé  dans  la  grande  cavité  cérébrale  se  présente 
sous  forme  d'une  couche  liquide  ou  à  demi  coagulée,  plus  ou 
moins  épaisse,  Rokitanski  dit  avoir  rencontré  très-rarement 
chez  l'adulte  le  sang  épanché  sous  forme  de  caillots  irrégu- 
liers et  volumineux.  Dans  la  généralité  des  cas,  le  sang  est 
étendu  en  nappe  plus  ou  moins  épaisse  à  la  surface  de  l'hé- 
misphère cérébrale,  et  c'est  sous  cette  forme  que  s'établit  la 
transformation  ultérieure  du  coagulum.  Cette  transformation 
est  remarquable  et  donne  un  aspect  tout  particulier  aux 
épanchements  sanguins  de  la  grande  cavité  arachnoïdienne. 
Voici  cet  aspect,  tel  que  nous  l'avons  trouvé  dans  les  autop- 
sies que  nous  avons  faites. 

Chez  un  homme  de  soixante- neuf  ans,  mort  cinq  semaines 
après  l'invasion,  la  dure-mère  ne  présente  rien  d'anormal; 
seulement  sa  couleur  est  plus  foncée,  et  l'on  sent  à  gauche,  à 
travers  la  membrane  intacte,  une  fluctuation  obscure  et  une 
mollesse  plus  grande.  En  l'incisant  avec  précaution,  on  tombe 
sur  une  fausse  membrane,  épaisse  d'une  ligne  et  d'une  couleur 
violacée.  La  surface  externe  de  cette  fausse  membrane  adhère 
à  la  face  interne  de  la  dure-mère  par  des  filaments  vascu- 
laires  que  le  doigt  déchire  facilement.  Arrivée  à  la  surface  du 
cerveau,  la  membrane  de  nouvelle  formation  se  replie  et  se 
continue  sans  adhérence  intime  avec  l'arachnoïde  cérébrale. 
En  avant  et  en  arrière  de  l'hémisphère  cérébrale  gauche,  la 
fausse  membrane  s'amincit  et  ses  deux  lames  (celle  qui  tapisse 
la  dure-mère  et  celle  de  la  surface  du  cerveau)  se  confondent 
en  une  seule  couche  de  plus  en  plus  mince.  Mais  dans  une 
étendue  considérable,  occupant  presque  toute  la  partie  con- 
vexe de  l'hémisphère,  les  deux  lames  sont  écartées  l'une  de 
l'autre  de  près  de  0"',05.  Il  existe  donc  dans  la  grande  cavité 
cérébrale  une  véritable  poche  à  parois  de  nouvelle  formationj 
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un  hjsle  aplati  et  fermé  de  toutes  parts.  En  avant  et  en  arrière 
les  parois  du  kyste  se  touchent  et  se  confondent;  dans  le 
reste  de  l'étendue,  elles  forment  poche  par  leur  écartement. 

C'est  dans  l'écartement  des  deux  lames  pseudo-membra- 
neuses, dans  la  poche  formée  par  elles,  que  se  trouve  un 
liquide  sanguinolent,  brun-violet,  non  coagulé,  analogue  par 
sa  consistance  à  du  sang  dépourvu  de  fibrine.  Sa  quantité 
peut  être  évaluée  à  près  de  100  grammes. 

Les  parois  du  kyste  sanguin  sont  lisses  à  l'extérieur,  tomen- 
teuses  à  l'intérieur;  leur  structure  rappelle  celle  des  lames  fibri- 
neuses  qui  enveloppent  quelquefois  les  coagulum  du  cœur,  seu- 
lement la  trame  est  plus  serrée  et  se  déchire  moins  facilement. 

La  pie-mère  est  saine  ;  on  parvient  facilement  à  l'insuffler 
partiellement;  elle  n'est  infiltrée  ni  par  du  sang  ni  par  de  la 
sérosité,  et  sa  transparence  n'est  pas  altérée. 

L'hémisphère  cérébrale  sur  laquelle  repose  le  kyste  est  com- 
primée, surtout  à  sa  partie  antérieure  et  latérale  ;  la  compres- 
sion est  telle,  que  de  convexe,  sa  forme  est  devenue  concave; 
les  circonvolutions  sont  tassées  et  aplaties. 

A  droite  existe  une  seconde  lésion  analogue,  mais  beaucoup 
moins  considérable.  C'est  également  une  poche  formée  par 
deux  lanîes  de  fausses  membranes,  réunies  en  une  seule 
couche  à  la  circonférence,  écartées  dans  l'étendue  de  la 
paume  de  la  main,  et  contenant  dans  cet  écartement,  qui  n'a 
que  quelques  lignes  de  diamètre,  du  sang  fluide.  La  surfacp 
en  contact  avec  la  dure-mère  y  est  adhérente,  l'autre  repose 
sur  Tarachnoïde  cérébrale  sans  y  adhérer,  de  sorte  qu'en  déta- 
chant la  dure-mère,  on  peut  renverser  avec  elle  la  poche  san- 
guine. Cet  aspect  pourrait  faire  croire  à  un  épanchement  san- 
guin entre  la  dure-mère  et  l'arachnoïde  pariétale  ;  un  examen 
plus  attentif  détruit  cette  opinion  d'ailleurs  peu  probable, 
quand  on  sait  que  la  séreuse  pariétale  n'est  en  définitive 
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qu'une  couche  épithéliale  très-mince  qui  ne  saurait  former 
parois  a  une  extravasation  sanguine  sous-jacente. 

J'ai  trouvé  une  lésion  tout  à  fait  analogue  chez  une  femme 
morte  de  pneumonie,  deux  années  après  l'invasion  d'une  affec- 
tion apoplectiforme.  Savoir  :  à  gauche,  en  renversant  la  dure- 
mère,  une  plaque  noirâtre  de  la  grandeur  de  la  paume  de  la 
main,  représentant  une  poche  h  écarlement  peu  considérable 
des  parois.  La  face  externe  de  l'une  des  lames  de  cet(e  poche 
adhère  intimement  à  la  dure-mère  et  semble  faire  corps  avec 
elle;  la  face  externe  de  l'autre  repose  seulement  sur  l'arach- 
noïde cérébrale.  On  dirait  l'arachnoïde  pariétale  détachée  par 
un  épanchement.  Dans  ce  kyste  adhérent  à  la  dure-mère  est 
contenu  une  petite  quantité  de  sang  fluide.  A  droite,  une 
plaque  analogue  plus  petite  offrant  le  même  aspect  et  la  même 
structure. 

L'autopsie  d'un  homme  de  soixante-trois  ans,  traité  dans 
notre  service  et  mort  quarante  jours  après  l'invasion  d'une 
affection  cérébrale  apoplectiforme,  a  révélé  une  disposition  un 
peu  différente  de  l'extravasation  sanguine.  Je  transcris,  sans 
changement,  la  note  nécroscopique  telle  qu'elle  nous  a  été 
transmise  par  M.  le  docteur  Wieger,  chef  des  cliniques,  qui 
a  fait  cette  recherche  anatomique  avec  M.  le  docteur  Ruef. 

La  dure-mère  a  son  épaisseur  et  sa  couleur  normales.  In- 
cisée, elle  permet  d'apercevoir  à  droite  une  infiltration  séreuse, 
gélatiniforme  de  la  pie-mère.  Le  long  des  vaisseaux  on 
remarque  des  points  blanchâtres  fort  petits,  assez  nombreux, 
placés  sous  l'arachnoïde. 

A  gauche  la  dure-mère  recouvre,  dans  l'étendue  d'une 
main  d'homme,  une  couche  épaisse  qui  y  adhère  assez  forte- 
ment par  de  nombreux  filaments  d'apparence  vasculaire;  la 
face  correspondante  de  la  dure-mère  présente  également  un 
système  vasculaire  plus  développé  qu'à  l'état  normal. 
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La  couche  citée  se  compose  : 

1"  D'une  lame  épaisse  de  2  millimètres,  .coriace,  résistante, 
violacée,  présentant  des  points  et  des  plaques  rouges,  riches 
en  vaisseaux.  Au  microscope  on  y  trouve  une  multitude  de 
capillaires  à  parois  simples;  le  stroma  est  formé  d'éléments 
cellulaires  allongés,  fort  peu  distincts,  se  désagrégeant  avec 
une  extrême  diflîcuUé  ;  pas  encore  de  fibres  distinctes. 

2°  D'une  couche  interne,  lamelleuse,  molle,  couleur  cho- 
colat ou  brun  marron,  composée  uniquement  de  corpuscules 
foncés,  opaques,  moléculaires  (pigment  hématique),  prove- 
nant de  globules  de  sang  altérés;  on  distingue  encore  quel- 
ques globules  de  sang  dont  l'hématine  s'est  ramassée  en  grains 
sur  le  contour. 

L'arachnoïde  de  ce  côté  est  teinte  en  jaune  par  imbibition  ; 
elle  a  du  reste  le  même  caractère  que  celle  de  l'autre  côté;  la 
pie-mère  n'est  pas  infiltrée  et  se  détache  facilement  du  cer- 
veau, qui  est  sain.  On  trouve  de  plus  chez  cet  homme  le 
lobe  supérieur  du  poumon  droit  réduit  en  un  putrilage  gan- 
gréneux,  vert  olive,  fétide. 

Il  résulte  de  ces  observations  que  l'épanchement  sanguin 
dans  la  cavité  arachnoïdienne  s'enkyste  dans  la  plupart  des 
cas  par  la  formation  d'une  couche  pseudo-membraneuse  plus 
ou  moins  épaisse  qui  repose  sur  l'arachnoïde  cérébrale  et  ne 
contracte  des  adhérences  intimes  qu'avec  la  dure-mère,  dans 
laquelle  enfin  se  développent  de  ce  côté  des  vaisseaux  capil- 
laires de  nouvelle  formation.  Dans  nos  deux  premières  obser- 
vations, l'enkystement  était  complet;  dans  la  seconde  il  n'est 
question  que  d'une  lame  de  fausse  membrane  supérieure  unie 
à  la  dure-mère.  Ce  doit  être  là  le  cas  le  moins  fréquent,  car 
Rokitanski  dit  avoir  toujours  rencontré  l'enkystement  com- 
plet de  l'épanchement  et  le  décrit  d'une  manière  qui  répond 
parfaitement  à  notre  premier  épanchement.  Quel  est  le  mode 
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de  formation  de  la  lame  membraneuse  enkystante  et  quelles 
sont  les  transformations  ultérieures  de  ces  sortes  de  lésions? 

On,  pourrait  admettre  que  le  sang,  en  contact  avec  la 
séreuse  cérébrale,  l'irrite  et  provoque  à  sa  surface  une  phleg- 
masie  secondaire  avec  exsudation  consécutive  d'une  matière 
coagulable.  Dans  cette  hypothèse,  l'enkystement  serait  le 
résultat  d'une  arachnitis  dont  le  produit  se  transformerait  en 
fausse  membrane  autour  de  l'épanchement  sanguin.  Au  pre- 
mier abord,  cette  idée  paraît  probable;  mais  en  examinant 
de  près  la  disposition  et  la  structure  de  ces  espèces  de  poches 
sanguines,  les  doutes  s'accumulent.  Et  d'abord,  dans  notre 
première  observation,  l'arachnoïde  cérébrale  et  l'arachnoïde 
pariétale,  en  contact  avec  la  poche  sanguine,  n'offraient 
aucune  trace  de  phlogose.  Il  n'existait  pas  d'injection  vascu- 
laire  appréciable;  absolument  rien  n'indiquait  un  travail  phleg- 
masique  en  voie  de  formation.  Si  la  membrane  enkystante 
avait  été  le  produit  d'une  inflammation,  comment  comprendre 
l'absence  de  toute  espèce  d'adhérence  de  cette  membrane 
avec  l'arachnoïde  cérébrale?  Quand',  dans  une  phlegmasie 
séreuse,  une  fausse  membrane  se  forme,  dans  la  pleurite,  dans 
la  péricardite ,  dans  la  péritonite ,  elle  est  intimement  unie 
et  fait  pour  ainsi  dire  corps  avec  la  séreuse  elle-même. 
Ici  rien  de  pareil;  aucune  adhérence  n'existait  au  feuillet 
viscéral,  et  à  la  dure-mère  elles  étaient  si  peu  intimes, 
quoique  la  fausse  membrane  fût  épaisse  et  résistante,  qu'il 
était  facile  de  l'isoler  sans  aucun  effort. 

Dans  notre  deuxième  et  troisième  observation,  les  adhé- 
rences à  la  dure-mère  étaient  plus  intimes,  des  vaisseaux  de 
nouvelle  formation  s'étaient  développés  et  constituaient  en 
grande  partie  le  trait  d'union;  mais  cette  disposition  n'im- 
plique pas  la  nécessité  d'une  phlegmasie  antécédente,  dont  on 
ne  découvre  pas  de  traces  précisément  dans  les  cas  moins 
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anciens,  où  cependant  elles  devraient  être  plus  évidentes. 
Jamais  Rokitanski  n'a  pu  découvrir  les  caractères  d'une 
phlegmasie  séreuse  à  l'arachnoïde  en  contact  avec  les  poches 
sanguines  qu'il  a  examinées.  L'adhérence  ne  se  fait  qu'avec 
la  dure-mère;  elle  n'est  jamais  ce  qu'elle  devient  dans  les 
exsudations  inflammatoires;  elle  est  presque  nulle  au  début, 
et  ce  n'est  que  plus  tard  et  par  la  vascularisation  de  la  paroi 
de  la  poche,  que  l'union  devient  plus  marquée  à  l'aide  des 
vaisseaux  qui  passent  du  kyste  à  la  dure-mère. 

Si  le  développement  d'une  membrane  enkystante  n'était 
compréhensible  que  par  une  exsudation  consécutive,  il  fau- 
drait bien  l'admettre  par  induction,  lors  même  que  l'existence 
de  la  phlegmasie  séreuse  ne  pourrait  pas  être  démontrée; 
mais  tel  n'est  pas,  à  notre  avis,  le  cas.  Le  sang  extravasé  est 
essentiellement  constitué  de  deux  parties  :  les  globules  et  le 
plasma  liquide  qui,  avec  l'eau  et  les  sels,  contient  de  la 
fibrine  et  de  l'albumine.  Or  en  quoi  donc  la  partie  liquide  du 
sang  dilfère-t-elle  du  produit  de  l'exsudation  inflammatoire, 
et  pourquoi  ne  pourrait-elle  pas  fournir  elle-même,  en  con- 
tact avec  le  tissu  vivant,  le  blastème  d'une  membrane  de  nou- 
velle formation?  Le  coagulum  du  cœur  n'est-il  pas  quelque- 
fois entouré  d'une  couche  fibrineuse,  qui  se  présente  comme 
une  membrane  d'enveloppe  d'un  sang  plus  fluide  ou  de  cail- 
lots mous?  Le  sang  dans  les  vaisseaux,  les  couches  fibri- 
neuses  dans  les  anévrismes  ne  présentent-ils  pas  des  transfor- 
mations fort  analogues? 

Dans  le  fait  que  nous  avons  rapporté,  le  kyste  sanguin  ne 
contenait  que  des  globules  plus  ou  moins  altérés  et  un  liquide 
non  réuni  en  caillot.  Qu'est-ce  à  dire,  sinon  que  la  partie 
coagulable  du  sang  s'était  concrétée  à  l'extérieur,  et  formait 
précisément  l'enveloppe  pseudo-membraneuse?  S'il  en  él^iit 
autrement,  n'est-ce  pas  un  coagulum  sanguin  qu'on  aurait 
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dii  trouver,  au  lieu  d'une  membrane  fibrineuse  enveloppante 
et  d'un  liquide  sanguinolent  contenu? 

Je  ne  pense  pas,  en  conséquence,  qu'il  soit  nécessaire  d'ad- 
mettre une  arachnitis  consécutive  pour  se  rendre  compte  du 
développement  de  ces  kystes  sanguins,  ou  de  ces  couches 
pseudo-membraneuses  plus  ou  moins  épaisses,  qui  contien- 
nent la  partie  la  plus  fluide  du  sang  épanché.  Mais  je  ne  veux 
pas  dire  non  plus  qu'une  telle  phlegmasie  soit  absolument 
impossible.  Seulement  ce  cas  me  paraît  fort  rare  ;  car  si 
l'arachnitis  exsudative  était  le  résultat  ordinaire  de  l'hémor- 
rhagie  dans  la  grande  cavité  cérébrale,  l'exsudation  inflam- 
matoire représenterait  probablement,  quelquefois  du  moins, 
autre  chose  que  la  membrane  d'un  kyste  :  du  pus,  de  la  séro- 
sité, par  exemple. 

Les  mouvements  particuliers  de  soulèvement  et  d'abaisse- 
ment du  cerveau  ne  sont  peut-être  pas  étrangers  à  la  forme 
spéciale  que  prend  l'épanchement  arachnoïdien  et  à  la  manière 
dont  se  fait  la  coagulation  de  la  fibrine. 

Quant  aux  transformations  ultérieures  des  épanchements 
enkystés,  il  est  infiniment  probable  que  les  poches  sanguines 
peuvent  exister  longtemps  sans  éprouver  de  très-notables 
modifications.  Chez  l'une  de  nos  malades  l'hémorrhagie  datait 
de  deux  ans,  et  du  sang  fluide,  dont  l'apparence  ne  différait 
que  fort  peu  de  celui  de  cas  plus  récents,  était  encore  contenu 
dans  la  poche.  Seulement  l'écartement  des  deux  lames  du 
kyste  était  très-peu  considérable.  Il  est  donc  probable  qu'une 
partie  du  fluide  contenu  aura  disparu  par  résorption.  Peut- 
être  cette  résorption,  dans  les  cas  favorables,  est-elle  com- 
plète, et  dès  lors  les  deux  lames  de  la  poche  pourraient  s'unir. 
Rokitanski  admet,  je  ne  sais  si  c'est  d'après  des  observations 
positives,  que  la  lame,  en  contact  avec  la  dure  mère,  peut 
subir  la  transformation  cartilagineuse  ou  osseuse. 
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L'histoire  scientifique  de  l'hémorrhagie  arachnoïdienne 
soulève  plusieurs  questions  de  physiologie  pathologique.  Et 
d'abord  il  importe  de  se  demander  quelles  sont  les  perturba- 
tions fonctionnelles  observées  dans  les  cas  de  ce  genre.  La 
solution  de  cette  première  question  appartient  tout  entière  à 
l'observation  clinique.  Je  crois  donc  devoir  rapporter  l'his- 
toire symptoma tique  des  faits  que  j'ai  observés,  en  les  rap- 
prochant de  ceux  recueillis  par  d'autres. 

Depuis  la  publication  de  la  première  partie  de  ce  travail, 
un  nouveau  cas  d'hémorrhagie  arachnoïdienne  s'est  présenté 
dans  mon  service.  Gomme  la  maladie  a  été  observée  dès 
le  début  et  s'est  terminée  assez  promptement  par  la  mort,  ce 
fait  est  le  plus  complet;  c'est  par  lui  que  je  commencerai  cet 
exposé. 

PREMIÈRE  OBSERVATION  CLINIQUE. 

Théodore  Schneider,  âgé  de  34  ans,  maître  de  danse,  se  livrant 
fréquemment  à  des  excès  de  boisson,  jouissait  néanmoins  d'une  assez 
bonne  santé.  Le  23  mai,  s'étant  enivré  le  soir,  il  s'endormit  et  passa 
la  nuit  dans  un  corridor;  à  son  réveil  il  éprouva  des  vertiges,  une 
douleur  générale  dans  les  membres  et  plus  particulièrement  dans  la 
région  lombaire  et  à  la  nuque.  Ces  accidents  ne  s'étant  pas  dissipés 
comme  d'ordinaire,  il  se  décida  à  entrer  à  l'hôpital.  Il  s'y  rendit  à 
pied  le  24  mai. 

A  son  entrée  dans  la  salle,  sa  démarche  chancelante,  sa  physionomie 
hébétée,  son  intelligence  obnubilée  firent  d'abord  croire  à  un  état 
d'ivresse  et  cela  d'autant  plus  que  la  peau  était  fraîche  et  le  pouls 
normal.  Aucun  traitement  ne  fut  prescrit  par  l'interne  de  garde. 

Le  lendemain  25  au  matin,  nous  constatons  les  phénomènes 
suivants  : 

L'aspect  général  du  malade  n'a  pas  changé  depuis  la  veille ,  malgré 
une  nuit  passée  tranquillement,  au  rapport  des  gens  de  service.  Les 
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traits  de  la  face  expriment  un  certain  degré  de  stupeur,  mais  on  n'y 
remarque  du  reste  aucune  trace  de  paralysie.  Interrogé,  le  malade 
répond  aux  questions  avec  un  peu  d'embarras  ;  sa  mémoire,  sans  être 
abolie,  est  peu  nette.  Pas  de  céphalalgie  frontale  prononcée,  mais 
douleur  à  la  région  de  l'occiput,  sans  raideur  notable.  Point  de  rêvas- 
serie et,  pendant  la  nuit,  pas  de  délire.  Sensibilité  conservée  partout; 
seulement  le  malade  se  plaint  d'une  sensation  d'engourdissement  de 
l'extrémité  supérieure  droite.  Les  mouvements  sont  libres;  beaucoup 
d'agitation  sans  but  déterminé.  Langue  humide,  jaune;  peu  de  soif. 
Rien  du  côté  de  Tabdomen.  Respiration  normale;  chaleur  normale; 
pouls  plutôt  lent  que  fréquent. 

Prescription:  diète;  seize  sangsues  aux  tempes  et  le  soir  douze 
autres  sangsues  derrière  les  oreilles;  glace  sur  la  tête;  50  centi- 
grammes de  calomel  à  prendre  en  cinq  paquets,  un  paquet  d'heure 
en  heure. 

Pendant  la  journée  du  25,  la  somnolence  augmente  progressive- 
ment. De  temps  à  autre  le  coma  est  interrompu  par  des  gémissements 
et  des  mouvements  désordonnés,  non  convulsifs,  mais  sans  but.  La 
sensibilité  est  obtuse. 

Le  26,  au  matin,  coma  profond  ;  pupilles  inégalement  dilatées.  Pas 
de  paralysie  faciale.  Les  membres  soulevés  retombent,  et  cependant 
quand  on  les  pince  le  malade  les  retire.  Rétention  d'urine,  la  vessie 
distendue  fait  saillie  à  la  région  hypogas trique.  Selle  involontaire. 
Pouls  fréquent,  à  peu  près  de  100,  plus  développé  qu'hier.  Prescrip- 
tion :  glace  maintenue  sur  la  tête;  nouvelle  application  de  sangsues; 
lavement  purgatif.  Frictions  avec  15  grammes  d'onguent  mercuriel. 

Le  27,  état  comateux  permanent,  raideur  du  bras  gauche,  du  reste 
mêmes  phénomènes.  Sinapismes.  Vésicatoires  aux  cuisses.  Dans  la 
journée  mort  dans  le  coma. 

L'autopsie  révèle  les  lésions  suivantes  : 

Dure-mère  offrant  à  l'extérieur,  à  gauche  dans  toute  la  partie  anté- 
rieure et  moyenne,  une  coloration  plus  foncée  qu'à  droite;  on  sent  à 
travers  la  membrane  intacte  une  fluctuation  manifeste.  Une  ponction 
pratiquée  à  la  partie  antérieure  et  supérieure  donne  issue  à  une  quan- 
tité notable  de  sang  noir  liquide.  La  dure-mère  enlevée,  on  constate 
dans  la  grande  cavité  ara chnoïdienne  gauche  un  épanchement  sanguin 
considérable.  La  masse  sanguine,  dont  la  quantité  totale  peut  être 
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évaluée  à  plus  de  150  grammes,  est  composée  de  sang  fluide  et  de 
caillots  irréguliers  et  mous;  ces  derniers  recouvrent  la  surface  parié- 
tale de  l'hémisphère  dans  l'étendue  de  la  paume  de  la  main.  Ce  coagu- 
lum  n'ofl're  encore  aucune  trace  d'organisation  et  s'enlève  facilement. 
Dans  la  fosse  antérieure  et  moyenne  on  rencontre  également  des  cail- 
lots de  sang  irréguliers. 

Les  veines  sont  distendues  par  du  sang,  mais  la  pie-mère  n'offre 
aucune  altération.  A  gauche  du  côté  de  l'épanchement,  Thémisphère 
cérébrale  est  manifestement  déprimée,  mais  les  circonvolutions  ne 
sont  point  tassées.  A  droite,  au  contraire,  le  tassement  existe  à  un 
degré  notable. 

La  substance  cérébrale  est  pâle  à  droite,  piquetée  à  gauche,  mais 
sans  altération  notable.  Les  vaisseaux  qui  ont  fourni  le  sang  n'ont  pas 
pu  être  déterminés. 

Rien  dans  les  autres  organes. 


DEUXIÈME  OBSERVATION  CLINIQUE. 

L'histoire  symptomatique  du  malade,  chez  lequel  nous  avons 
observé  cinq  semaines  après  l'invasion  un  épanchement  sanguin  par- 
faitement enkysté,  est  moins  complète;  car  cet  homme  n'a  passé  à 
notre  service  que  les  huit  derniers  jours  de  sa  maladie.  Voici  les  ren- 
seignements que  nous  avons  recueillis  sur  ses  antécédents  et  le  résumé 
des  phénomènes  observés  pendant  le  dernier  septénaire  de  l'affec- 
tion. 

Jean  Bapst,  bûcheron,  de  bonne  constitution,  d'un  embonpoint 
moyen,  était  arrivé  à  l'âge  de  69  ans  sans  avoir  jamais  été  sérieuse- 
ment malade.  Le  9  mars,  quatre  semaines  avant  son  entrée  à  l'hôpi- 
tal, il  avait  été  pris  subitement  et  sans  cause  connue,  de  céphalalgie , 
de  vertiges^  d'éblouissements;  il  tomba  presque  aussitôt  sans  perdre 
entièrement  connaissance.  Aidé  de  deux  personnes,  il  put  se  relever 
et,  soutenu  des  deux  côtés,  il  put  même  marcher  assez  pour  regagner 
son  domicile.  Pendant  les  deux  premiers  jours  il  a  pu  se  lever  et  faire 
péniblement  quelques  pas  quand  on  le  soutenait  sous  les  aisselles. 
Depuis  il  est  alité;  la  céphalalgie  s'est  maintenue,  ainsi  que  les  éblouis- 
sements  et  les  bourdonnements  d'oreilles.  Peu  à  peu,  il  tomba  dans 
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un  état  de  somnolence  presque  continue,  perdit  l'appétit  et  maigrit 
considérablement.  On  lui  appliqua  en  ville  des  sangsues  derrière  les 
oreilles  et  un  vésicatoire  à  la  nuque. 

Le  11  avril,  le  malade  est  transporté  à  l'hôpital;  on  note  les  phéno- 
mènes suivants  : 

Décubitus  dorsal,  amaigrissement  prononcé,  physionomie  hébétée, 
indifférente;  secoué,  le  malade  se  réveille  et  répond  lentement  et 
d'une  manière  incomplète  seulement,  aux  questions  qu'on  lui  adresse; 
la  mémoire,  sans  être  abolie,  est  infidèle;  dès  qu'il  est  abandonné  à 
lui-même,  le  malade  s'endort.  Il  ne  paraît  pas  éprouver  de  sensations 
douloureuses,  et  n'accuse  de  céphalalgie  que  quand  on  l'interroge 
spécialement  à  cet  égard.  Pas  de  délire. 

La  sensibilité  est  obtuse  mais  non  abolie,  la  dilatation  des  pupilles 
est  moyenne.  Aux  extrémités  inférieures  les  mouvements  s'exécutent 
assez  facilement  mais  avec  lenteur;  des  deux  côtés  le  membre  pincé 
se  retire,  et  le  malade  manifeste  la  douleur.  Les  extrémités  supé- 
rieures se  meuvent  également  avec  lenteur  et  faiblesse,  les  membres 
soulevés  ne  retombent  pas,  mais  le  malade  ne  peut  pas  porter  les  mains 
jusqu'à  la  tète,  une  certaine  raideur  des  muscles  de  l'épaule  s'y 
oppose.  Il  existe  une  raideur  analogue  à  la  nuque,  et  les  membres 
inférieurs  résistent  également  aux  mouvements  de  flexion  et  d'exten- 
sion qu'on  cherche  à  leur  imprimer. 

Il  n'existe  aucune  différence  appréciable  dans  la  motilité  des  deux 
côtés  et  la  face  n'offre  aucune  trace  de  paralysie. 

La  respiration  n'est  pas  sensiblement  modifiée,  le  pouls  est  peu  fré- 
quent, assez  développé,  les  artères  superficielles  sont  volumineuses, 
leurs  tuniques  paraissent  plus  résistantes^  peu  élastiques,  sans  indu- 
ration appréciable  au  toucher. 

La  peau  est  fraîche  aux  extrémités,  la  chaleur  normale  au  tronc. 
La  langue  est  rouge  et  sèche,  la  soif  marquée.  Rien  du  côté  de  l'abdo- 
men. Constipation  depuis  plusieurs  jours.  Urines  involontaires  s'écou- 
lant  d'une  manière  intermittente.  Vessie  non  distendue. 

Au  sacrum,  surface  rouge  granuleuse,  de  la  grandeur  d'une  pièce 
de  cinq  francs,  suite  de  la  chute  d'une  escarre. 

On  prescrit  dix  sangsues  aux  tempes  et  le  soir  un  vésicatoire  à 
appliquer  sur  la  tôte.  Un  lavement  laxatif  et  de  la  solution  de  gomme 
pour  boisson . 
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Jusqu'au  17,  la  plupart  des  phénomènes  décrits  persistent;  malgré 
l'emploi  de  nouveaux  vésicatoires,  railaissement  et  le  coma  augmen- 
tent, les  jambes  sont  tremblotantes  quand  on  provoque  des  mouve- 
ments, et  parfois  elles  se  contractent  sans  but,  le  malade  glisse  dans 
son  lit. 

La  mort  arrive  dans  le  coma  sans  qu'on  ait  constaté  de  paralysie 
proprement  dite. 

TROISIÈME  OBSERVATION  CLINIQUE. 

L'observation  du  malade  chez  lequel  on  constata,  quarante  jours 
après  l'invasion^  un  épanchement  arachnoïdien  incomplètement  enkysté 
et  une  gangrène  du  sommet  du  poumon  droit,  a  offert  des  pertur- 
bations fonctionnelles  analogues. 

Cet  homme,  ouvrier  de  la  manufacture  de  tabac,  âgé  de  soixante- 
trois  ans,  était  sujet  depuis  longtemps  à  la  céphalalgie  et  à  des  vertiges, 
surtout  après  l'ingestion  des  aliments  et  des  boissons.  Le  20  avril,  en 
sortant  d'un  cabaret  situé  hors  la  ville,  il  ressentit  une  céphalalgie 
plus  vive  et  des  vertiges  plus  intenses  que  de  coutume  ;  il  ne  retrouva 
pas  son  chemin  et  marcha  près  d'un  quart  de  lieue  en  sens  inverse 
de  son  domicile.  Tombé  dans  un  fossé,  il  y  resta  toute  la  nuit  et  y  fut 
trouvé  le  matin,  étendu  sans  connaissance.  Transporté  chez  lui,  il  ne 
reconnaissait  qu'incomplètement  ses  parents  et  semblait  frappé  de 
paralysie.  Les  urines  et  les  selles  étaient  involontaires  et  la  somno- 
lence permanente.  Plus  tard,  l'état  de  l'intelligence  s'améliora  un 
peu,  mais  la  faiblesse  musculaire  ne  permettait  que  des  mouvements 
bornés.  Quatre  semaines  après  l'invasion,  il  fut  transporté  à  l'hôpital. 

A  son  entrée,  le  21  mars,  on  constate  l'état  suivant  :  Amaigrisse- 
ment notable.  Décubitus  dorsal;  regard  hébété;  réponses  lentes, 
incomplètes;  état  de  somnolence  continue  sans  délire;  pupilles  non 
dilatées;  pas  de  déviation  des  traits  de  la  face.  La  motilité  est  main- 
tenue aux  extrémités  supérieures,  mais  les  mouvements  sont  faibles 
au  même  degré  des  deux  côtés;  la  sensibilité  y  existe  également 
encore. 

Les  extrémités  inférieures  ont  en  grande  partie  perdu  là  faculté  de 
se  mouvoir;  il  n'y  a  pas  de  paralysie  complète,  seulement  les  mouve- 
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ments  sont  très-difficiles  et  bornés;  sensibilité  de  la  peau  obtuse  aux 
jandjes;  les  mouvements  que  l'on  imprime  aux  membres  inférieurs 
sont  douloureux;  ces  parties  se  raidissent  contre  les  efforts  faits  pour 
les  déplacer.  Au  talon  gauche  on  remarque  une  tache  noire  de  la 
grandeur  d'une  pièce  d'un  franc  ;  elle  est  produite  par  du  sang  infiltré 
dans  le  derme  et  sous  l'épiderme.  A  la  plante  du  pied  droit,  surface 
dénudée  couverte  de  granulations;  au  sacrum,  escarre  delà  grandeur 
de  la  paume  de  la  main. 

Langue  sèche,  peu  de  soif,  chaleur  à  la  peau  normale,  adynamie 
profonde,  pouls  subfréquent,  petit.  Urines  involontaires.  On  prescrit 
un  vésicatoire  à  la  nuque,  des  lotions  avec  du  vin  aromatique,  et  de 
temps  à  autre  une  cuillerée  de  vin  amer. 

Jusqu'au  27,  état  comateux  à  peu  près  permanent,  adynamie  de 
plus  en  plus  grande,  sans  paralysie  partielle.  Le  27,  on  constate  des 
crachats  pneumoniques  et  de  la  matitè  au  sommet  des  deux  pou- 
mons, plus  marquée  à  droite.  Diarrhée  involontaire. 

C'est  dans  cet  état  que  le  malade  est  réclamé  par  ses  parents; 
transporté  chez  lui^  il  meurt  dans  la  journée.  L'autopsie,  que  nous 
avons  rapportée  à  l'article  Anatomie  pathologique,  a  été  faite  en 
ville. 


QUATRIÈME  OBSERVATION  CLINIQUE. 

Catherine  Keller,  ménagère,  d'une  constitution  forte,  avait  toujours 
joui  d'une  bonne  santé  jusqu'à  l'âge  de  quarante-deux  ans;  à  cette 
époque  son  mari  fut  atteint  d'aliénation  mentale  ;  elle  en  ressentit  une 
violente  frayeur,  et  de  ce  moment  une  faiblesse  notable  et  une  certaine 
raideur  se  manifestèrent  assez  subitement  aux  extrémités  inférieures. 
La  sensibilité  n'y  a  jamais  été  lésée  ;  ni  sensation  d'engourdissement, 
ni  de  fourmillement.  En  même  temps,  léger  tremblement  des  extré- 
mités supérieures;  peu  à  peu  ce  tremblement  augmente  au  point 
d'empêcher  les  travaux  délicats  d'aiguille;  de  temps  à  autre  la  malade 
éprouve  aussi  dans  les  mains  une  raideur  inaccoutumée.  L'intelli- 
gence a  toujours  été  nette,  et  jamais  la  malade  n'avait  éprouvé  de 
céphalalgie.  L'usage  de  bains  alcahns  et  sulfureux_,  l'emploi  de  vési- 
caloires  et  de  la  strychnind  n'avaient  pas  produit  d'amélioration. 
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Deux  ans  après  l'invasion  de  son  allecUon  cérébrale^  elle  fut  atteinte, 
vers  la  fin  de  novembre  '1846,  d'une  pneumonie,  et  c'est  pour  cette 
maladie  qu'elle  entra  à  la  clinique,  le  3  décembre. 

En  dehors  des  phénomènes  de  la  pneumonie  que  nous  ne  mention- 
nerons pas,  l'examen  de  la  malade  constate  une  faiblesse  notable  des 
deux  extrémités  inférieures.  Ce  n'est  pas  une  paralysie  complète.  La 
malade  peut  se  soutenir,  mais  les  mouvements  ne  s'exécutent  qu'avec 
une  certaine  raideur.  Les  fléchisseurs  et  les  extenseurs  des  pieds 
agissent  bien,  mais  les  péroniers  laissent  tomber  la  pointe  du  pied 
en  dedans.  La  sensibilité  est  plutôt  augmentée  que  diminuée.  Aux 
extrémités  supérieures  les  mouvements  ne  sont  pas  non  plus  abolis, 
mais  leur  énergie  est  diminuée  et  leur  rectitude  entravée  par  un 
tremblement  continuel,  assez  fort  pour  empêcher  la  malade  de  porter 
à  ses  lèvres  un  verre  rempH  d'eau  sans  en  verser  la  moitié.  Du  reste, 
pas  de  lésion  de  l'intelligence.  Dix  jours  après  son  entrée,  la  malade 
succombe  à  la  pneumonie  dont  elle  était  atteinte,  et  l'autopsie  révèle 
le  double  épanchement  arachnoïdien  dont  il  a  été  fait  mention. 

Il  résulte  des  observations  que  nous  venons  de  rapporter 
que  dans  l'hémorrhagie  arachnoïdienne  l'invasion  des  acci- 
dents graves  qui  paraissent  plus  spécialement  sous  la  dépen- 
dance de  l'extravasation  sanguine  peut  être  brusque;  le 
malade  de  notre  seconde  observation  n'avait  jamais  éprouvé 
de  phénomènes  cérébraux  lorsque,  sans  cause  connue,  il  fut 
atteint  de  vertiges,  d'éblouissements,  de  douleur,  à  la  tête,  et 
tomba  presqu'aussitôt,  sans  perdre  entièrement  connaissance. 
C'est  également  d'une  manière  presqu'instantanée  et  sans  phé- 
nomènes précurseurs  que  la  malade  de  la  quatrième  observation 
fut  atteinte)  à  la  suite  d'une  frayeur,  d'une  faiblesse  subite 
des  extrémités  inférieures,  qui  ne  se  dissipa  plus  pendant  deux 
ans. 

D'autres  fois,  au  contraire,  nous  trouvons  des  perturbations 
fonctionnelles  légères  qui  paraissent  antérieures  à  l'hémor- 
rhagie elle-même  et  dépendent  plus  spécialement  d'irrégularité 
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dans  la  circulation  ou  de  congestion  cérébrale.  Des  vertiges, 
de  la  céphalalgie,  ont  fréquemment  existé  et  manifestement 
précédé  l'invasion  chez  le  malade  de  la  troisième  observa- 
tion ;  on  ne  peut  guère  admettre  non  plus  que  pendant  les 
vingt-quatre  heures  où  le  malade  de  notre  première  observa- 
tion n'avait  éprouvé,  à  la  suite  de  l'ivresse,  que  des  vertiges, 
de  la  courbature  et  un  certain  degré  de  stupeur,  l'extravasa- 
lion  sanguine  fût  déjà  effectuée.  Ces  lésions  fonctionnelles  se 
rapportent  plutôt  à  la  congestion  cérébrale  qui  probablement 
a  suivi  l'ivresse  et  précédé  l'hémorrhagie. 

Les  faits  que  nous  avons  recueillis  ne  sont  pas  assez  nom- 
breux pour  établir  la  fréquence  proportionnelle  des  phéno- 
mènes prodromaux.  M.  Boudet  prétend  que  sur  trente-trois 
cas  d'hémorrhagie  qu'il  a  comparés  sous  ce  rapport,  vingt  se 
sont  signalés  par  des  accidents  précurseurs.  Parmi  ces  acci- 
dents on  a  mentionné  le  délire,  les  convulsions,  le  vomisse- 
ment. Ils  ont  fait  complètement  défaut  dans  les  cas  soumis  à 
notre  observation.  Nous  n'avons  remarqué  qu'une  agitation 
extraordinaire,  non  comme  phénomène  prodromal,  mais  chez 
un  malade  évidemment  déjà  atteint  d'hémorrhagie. 

Les  lésions  fonctionnelles  qui  coïncident  avec  l'extravasa- 
tion  sanguine  atteignent  plus  spécialement  la  motilité,  l'intel- 
ligence et  la  sensibilité.  Ces  fonctions  ne  sont  pas  toujours 
également  compromises.  C'est  ainsi  que  la  malade  de  notre 
quatrième  observation  n'a  éprouvé  qu'une  faiblesse  des  extré- 
mités inférieures  et  supérieures,  avec  tremblement  des  mains; 
son  intelligence  s'était  toujours  conservée  intacte  et  la  sensi- 
bilité n'avait  jamais  été  lésée. 

Les  lésions  de  la  motilité  observées  ont  consisté  plutôt  dans 
une  certaine  difficulté  ou  dans  un  affaiblissement  général  des 
mouvements  qu'en  paralysie  partielle  et  complète.  Cet  aff'a 
blissement  a  été  surtout  appréciable  aux  extrémités  infé- 
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l'ieures,  plus  ou  moins  incapables  de  supporter  le  poids  du 
corps.  Dans  aucun  des  cas  observés,  la  motilité  n'a  été  com- 
plètement abolie;  tous  nos  malades  ont  pu  exécuter  égale- 
ment bien,  avec  tous  les  membres,  des  manœuvres  plus  ou 
moins  bornées.  Ils  retiraient  les  membres  pincés  et  pouvaient 
exécuter  lentement  et  avec  une  certaine  raideur  la  plupart 
des  mouvements. 

Celte  forme  toute  spéciale  de  lésion  fonctionnelle  a  déjà  été 
signalée  par  Serres.  Elle  se  distingue  notablement  des  paraly- 
sies partielles,  des  hémiplégies  plus  ou  moins  complètes  qui 
résultent  habituellement  de  la  lésion  de  la  pulpe  cérébrale; 
elle  diffère  également  de  la  résolution  complète  des  membres 
et  ne  prend  ce  caractère  que  dans  la  période  ultime  de  la 
maladie,  dans  les  cas  de  mort  imminente  ou  tout  au  début 
des  attaques  graves. 

Le  petit  nombre  de  faits  que  nous  avons  été  à  même  d'ob- 
server ne  nous  permet  pas  de  nier  d'une  manière  absolue 
l'existence  de  la  paralysie  partielle  dans  les  cas  d'hémorrha- 
gie  arachnoïdieune  simple,  exempte  de  lésion  de  la  pulpe 
cérébrale.  Nous  disons  seulement  que  nos  observations,  d'ac- 
cord avec  celle  de  Serres,  n'ont  signalé  aucun  cas  de  ce  genre. 
Et  cependant,  dans  les  faits  I  et  III,  l'épanchement  sanguin 
n'existait  que  d'un  côté;  il  était  considérable,  il  comprimait 
l'hémisphère  cérébrale  au  point  de  rendre  concave  sa  surface 
convexe.  Conditions  bien  faites,  en  apparence,  pour  amener 
une  paralysie  partielle  ou  du  moins  une  paralysie  plus  pro- 
noncée d'un  côté  que  de  l'autre,  si  tant  est  que  les  lésions 
fonctionnelles  de  ce  genre  fussent  sous  la  dépendance  directe 
de  l'extravasation  sanguine  dans  la  cavité  arachnoïdienne. 

D'autres  observateurs,  MM.  Prus,  Boudet,  signalent  la 
paralysie  partielle,  l'hémiplégie,  comme  manifestation  fonc- 
tionnelle assez  fréquente  de  l'hémorrhagie  méningée  intra- 
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arachnoïdiemie;  c'est  à  des  observations  ultérieures  à  déter- 
miner la  cause  de  ces  dissidences. 

La  raideur  des  membres  et  la  difficulté  qu'elle  oppose  aux 
mouvements  est  une  autre  lésion  fonctionnelle  que  nous  trou- 
vons constatée  dans  toutes  nos  observations.  Cette  raideur  a 
différé  de  la  contracture  en  ce  que  le  membre  n'était  pas  flé- 
chi et  maintenu  dans  cette  position  par  une  contraction  per- 
manente plus  ou  moins  soutenue.  Ce  que  nous  avons  remar- 
qué seulement,  c'est  que  le  membre  résistait  aux  mouvements 
qu'on  cherchait  à  lui  imprimer  et  se  raidissait  également  sous 
l'influence  de  la  volonté,  au  lieu  d'exécuter  librement  le  mou- 
vement commandé. 

Boudet  insiste  également  sur  la  raideur  des  membres,  qu'il 
appelle  contracture;  dans  quarante  et  un  cas  d'apoplexie 
méningée,  comparés  sous  ce  rapport,  il  a  trouvé  ce  phéno- 
mène noté  vingt-sept  fois.  Mais  il  est  à  remarquer  que  ces 
faits  comprennent  également  l'hémorrhagie  ventriculaire  et 
sous-arachnoïdienne.  Or,  c'est  dans  l'extravasation  sanguine 
inlra-ventriculaire  que  la  contracture  proprement  dite  a  sur- 
tout été  observée. 

Une  certaine  agitation,  des  mouvements  exécutés  sans  but 
déterminé,  ont  été  très-remarquables  chez  l'un  de  nos  ma- 
lades mort  rapidement;  chez  un  autre  un  tremblement  mus^ 
culaire  des  extrémités  supérieures  a  persisté  pendant  deux 
ans,  jusqu'à  la  mort  accidentelle  par  pneumonie;  le  même 
tremblement  des  extrémités  inférieures  est  noté  chez  le  malade 
de  la  seconde  observation. 

Le  mode  de  développement  des  principales  lésions  de  moti- 
lilé  n'a  pas  toujours  été  le  même.  Chez  l'un  de  nos  malades, 
au  dire  de  ses  parents,  la  résolution  des  membres  était  com- 
plète après  l'attaque  qui  l'avait  renversé  dans  un  fossé,  et  la 
faiblesse  musculaire  avait  ensuite  plutôt  diminué  qu'augmenléi 
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Un  autre  de  nos  malades  est  tombé  subitement,  mais  a  pu 
se  relever,  marcher  même,  et  regagner  son  domicile,  soutenu 
par  deux  personnes.  Consécutivement  la  faiblesse  a  augmenté 
de  nouveau  et,  sans  atteindre  à  la  résolution  complète,  a  per- 
sisté jusqu'à  la  mort. 

Le  malade  de  la  première  observation  est  venu  à  pied  à 
l'hôpital,  avec  une  démarche  chancelante;  il  est  tombé  dans 
la  salle,  mais  a  pu  se  relever  seul.  Pendant  deux  jours  on  n'a 
remarqué  qu'une  agitation  extrême  des  membres  et  des  mou- 
vements parfaitement  libres.  La  motilité  chez  lui  s'est  affaiblie 
ensuite  progressivement,  et  peu  de  temps  avant  la  mort,  les 
membres  retombaient  comme  des  masses  inertes,  quoique  le 
malade  pût  encore  les  retirer  pour  échapper  à  des  impres- 
sions douloureuses.  Dans  ce  cas  aussi  la  raideur  du  bras 
gauche  n'a  été  notée  que  comme  phénomène  ultime. 

V intelligence  ne  s'est  maintenue  intacte  que  chez  la  malade 
de  notre  quatrième  observation,  atteinte  d'un  épanchement 
arachnoïdien  double,  mais  peu  considérable.  Chez  tous  les 
autres  malades  l'affaissement  intellectuel  a  été  noté  comme 
symptôme  prédominant.  Il  a  progressivement  augmenté  jus- 
qu'à l'état  comateux,  précurseur  de  la  mort  chez  le  malade  de 
la  première  observation.  Il  était  très- marqué  et  se  combinait 
à  la  somnolence  dans  les  deux  autres  cas.  L'affaissement 
intellectuel  a  coïncidé,  dans  tous  les  cas,  avec  le  début  pro- 
bable de  riiémorrhagie.  Cette  lésion  paraît  une  des  plus  con- 
stantes dans  les  cas  d'hémorrhagie  un  peu  considérable, 
M.  Prus  la  considère  comme  très-remarquable,  surtout  en 
raison  de  sa  persistance. 

La  sensibilité  était  obtuse,  mais  elle  n'était  abolie  dans 
aucun  des  cas  observés;  la  diminution  de  la  sensibilité  m'a 
paru  être  en  rapport  avec  Tobnubilation  intellectuelle;  elle  a 
été  ce  qu'elle  est  toujours  dans  les  états  de  somnolence  et  de 
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coma,  quelle  que  soit  du  reste  leur  cause.  Je  n'ai  rien  remar- 
qué d'analogue  aux  anesthésies  partielles  que  l'on  observe  si 
souvent  dans  les  affections  de  la  pulpe  cérébrale.  Cette  obser- 
vation concorde  avec  celle  de  Prus  et  de  Boudet. 

La  douleur  de  tête  n'a  été  franchement  exprimée  après 
l'attaque  que  chez  le  malade  de  la  deuxième  observation.  Une 
douleur  occipitale,  qui  avait  précédé  l'invasion,  a  persisté 
chez  le  malade  mort  au  bout  de  peu  de  jours.  Les  deux  autres 
n'ont  accusé  aucune  douleur  de  tête  après  l'invasion. 

Les  membres  n'ont  été  trouvés  douloureux  que  dans  l'un 
des  cas;  ces  douleurs  paraissaient  musculaires  et  ne  se  réveil- 
laient que  quand  on  tentait  d'imprimer  des  mouvements  aux 
extrémités. 

La  circulation  et  la  respiration  n'ont  pas  paru  notablement 
influencées.  Le  pouls  a  été  généralement  plutôt  lent  que  fré- 
quent. Ralentis  au  début  de  l'attaque,  les  battements  ont  aug- 
menté de  fréquence  vers  la  fin  chez  le  malade  de  la  première 
observation,  qui  a  offert  tous  les  caractères  symptoma tiques 
d'un  état  fébrile  les  deux  derniers  jours  de  sa  vie  ;  mais  il  est 
à  remarquer  qu'une  rétention  d'urine  considérable  se  trouve 
notée  en  même  temps. 

Le  pouls  a  été  également  subfréquent  chez  le  malade  de  la 
troisième  observation,  mais  cet  homme  se  trouvait  atteint  à 
cette  époque  d'une  affection  grave  du  poumon  (gangrène). 

Les  organes  digestifs  n'ont  rien  présenté  de  particulier,  si 
ce  n'est  la  sécheresse  de  la  langue  chez  les  deux  malades 
morts  après  plusieurs  semaines.  L'un  de  ces  malades  était 
atteint  en  même  temps  de  gangrène  du  poumon;  l'autre  a 
succombé  à  l'hémorrhagie  arachnoïdienne  simple. 

Deux  de  nos  malades,  gravement  atteints  depuis  plusieurs 
semaines,  avaient  de  l'incontinence  d'urine.  La  rétention 
d'urine  s'est  manifestée  peu  après  l'invasion,  dans  le  cas  qui 
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s'est  terminé  rapidement  par  la  mort.  La  femme  morte  de 
pneumonie,  deux  ans  après  l'invasion,  n'avait  jamais  éprouvé 
d'accident  du  côté  des  voies  urinaires. 

Quand  les  observations  seront  plus  nombreuses,  une  ana- 
lyse rationnelle  permettra  sans  doute  d'établir  différentes 
formes  symptomatiques,  plus  ou  moins  en  rapport  avec  la 
marche  et  l'intensité  de  l'hémorrhagie.  Ce  travail  serait 
aujourd'hui  peut-être  prématuré;  pour  le  tenter  il  faudrait 
revoir  d'un  point  de  vue  critique  toutes  les  observations  qui 
existent  dans  la  science.  Le  temps  ne  nous  a  pas  permis  de 
nous  charger,  quant  à  présent,  de  cette  tâche. 

Si  les  faits  d'observation  sont  trop  peu  nombreux  pour  résu- 
mer dès  à  présent  toutes  les  formes  de  perturbation  fonction- 
nelle appartenant  à  l'hémorrhagie  intra-arachnoïdienue,  nous 
pouvons  cependant  aborder,  pour  les  cas  particuliers  obser- 
vés, l'étude  des  rapports  qui  lient  entre  eux  les  phénomènes 
anatomiques  et  fonctionnels  de  la  maladie.  Nous  rattacherons 
à  cette,  étude  quelques  considérations  sur  le  diagnostic  de 
cette  affection. 

Et  d'abord  les  lésions  fonctionnelles  sont-elles  en  tout, 
ou  en  partie,  directement  dépendantes  de  l'extravasation  san- 
guine? 

Je  me  croirais  parfaitement  dispensé  de  soulever  une  telle 
question,  si,  à  propos  d'apoplexie,  des  idées  préconçues  ne 
venaient  incessamment  substituer  à  l'évidence  les  théories  les 
plus  nébuleuses.  C'est  ainsi  que  dans  un  compte-rendu  de  la 
clinique  médicale  de  la  faculté  de  Montpellier  (Gazette  médi- 
cale de  Montpellier,  n°  du  15  mai  1849)  se  trouve  mention- 
née l'observation  d'une  hémorrhagie  arachnoïdienne.  Le 
malade,  frappé  d'apoplexie,  succombe  rapidement,  et  l'autop- 
sie révèle  120  grammes  de  sang  dans  la  grande  cavité  céré- 
brale. Eh  bien,  l'esprit  de  système,  des  idées  vitalistes  quand 
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même,  obscurcissent  le  jugement  au  point  de  faire  mécon- 
naître le  rapport  de  causalité  directe  qui  subordonne  les  acci- 
dents apoplectiformes  à  l'extra vasation  sanguine.  Voici  la  sin- 
gulière théorie  qui,  sous  forme  de  réflexions,  précède  la  rela- 
tion du  fait. 

a  Que  les  apoplexies  soient  séreuses,  sanguines  ou  ner- 
veuses, la  cause  prochaine  en  est  toujours  la  même  :  c'est  une 
lésion  dynamique  du  cerveau  qui  amène  l'interruption  de  ses 
fonctions  et  de  son  influence  sur  le  système  vivant;  l'épan- 
chement  séreux  ou  sanguin  lui  est  consécutif,  et  en  constitue 
la  cause  matérielle^.  Il  y  a  donc  plus  qu'une  hémorrhagie 
cérébrale  dans  l'apoplexie  sanguine;  on  ne  fait,  par  cette 
expression,  que  désigner  l'effet  d'une  cause  cachée,  invisible, 
inappréciable  mais  certaine.  Pour  Morgagni,  l'apoplexie  est 
liée  à  une  disposition  organico-vitale,  le  plus  souvent  hérédi- 
taire, et  qui  se  traduit  en  acte,  entre  quarante  et  soixante  ans, 
d'une  manière  spontanée  ou  à  l'occasion  de  la  plus  légère  cir- 
constance, comme  cela  s'est  passé  chez  notre  malade,  dont 
l'attaque  a  été  occasionnée  par  un  embarras  gastrique.  C'est 
du  reste  ce  qu'on  observe  le  plus  souvent.  La  plénitude  de 
l'estomac,  n'importe  les  matières  qui  le  distendent,  que  ce 
soient  des  saburres  (!),  des  vers  (!)  ou  des  aliments,  suscite 
sympathiquemeiit  l'état  apoplectique  du  cerveau.  Au  début,  il 
n'y  a  pas  encore  d'épanchement^  et  l'administration  d'un  émé- 
tique  peut  dissiper  instantanément  tous  les  symptômes;  mais 
pour  peu  que  l'on  tarde,  l'épanchement  s'opère  et  le  pronostic 
devient  plus  grave. 

«  Le  cas  d'apoplexie  dont  il  est  question  a  été  traité  d'abord 
par  un  vomitif;  mais  la  sidércUioii  (!)  était  trop  forte  pour 
céder  à  ce  remède.  » 

1  On  ne  comprend  guère  comment  un  fait  peut  être  consëcutif  à  un  autre,  et 
cependant  en  constituer  la  cause  mat(^rielle. 
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Commenl!  vous  trouvez  120  grammes  de  sang  à  Ja  surface 
du  cerveau  et  vous  n'y  voyez  pas  une  cause  suffisante  de  la 
suspension  de  l'action  cérébrale  qui  porte  le  nom  symptoma- 
tique  d'apoplexie?  L'hémorrhagie  et  la  lésion  fonctionnelle 
apoplectique  ne  sont  pour  vous  que  deux  effets  d'une  cause 
cachée,  invisible,  inappréciable,  et  c'est  cette  inconnue  dyna- 
mique, cet  X  organico-vital  qui  représente  la  cause  prochaine 
de  l'apoplexie.  Mais  injectez  donc  120  grammes  de  liquide 
au-dessous  de  la  dure-mère  d'un  animal  vivant,  et  voyez  un 
peu  ce  qui  se  passera  sous  l'influence  d'une  telle  lésion!  La 
sidération,  les  accidents  apoplectiformes  des  plaies  des  têtes, 
sont-ils  donc  aussi  indépendants  des  lésions  produites,  indé- 
pendants des  extravasations  sanguines  effectuées  dans  l'inté- 
rieur du  crâne? 

Pourquoi  donc  faire  intervenir  des  inconnues  là  où  le  rap- 
port de  causalité  est  évident? 

Sans  doute  l'extravasation  sanguine,  cause  des  accidents 
apoplectiques,  est  elle-même  un  effet,  mais  ce  n'est  pas  l'efTet 
d'une  cause  toujours  cachée,  invisible,  inappréciable;  elle  est 
l'effet  de  la  rupture  vasculaire,  et  cette  rupture  elle-même  est 
un  autre  effet  dont  les  causes  peuvent  être  variables  comme 
celles  de  toutes  les  hémorrhagies.  Très-fréquemment  la  con- 
gestion joue  ce  rôle  de  cause  de  l'hémorrhagie;  mais  la  con- 
gestion elle-même  peut  être  produite  de  différentes  manières. 
Les  excès  alcooliques  l'ont  manifestement  amenée  dans  deux 
de  nos  observations  ;  une  impression  morale  vive  paraît 
l'avoir  entraînée  dans  un  troisième  cas,  et  chez  l'.enfant  nou- 
veau-né la  congestion  cérébrale  qui  précède  l'hémorrhagie 
est  souvent  le  résultat  de  la  gêne  de  la  circulation  de  retour 
produite  par  la  compression  du  cordon.  Si  j'insiste  sur  cet 
enchaînement  variable,  c'est  pour  faire  comprendre  que  les 
causes  cachées,  invisibles,  inappréciables  ne  sont  très-souvent 
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que  le  résultat  des  méthodes  scientifiques  vicieuses,  d'analyses 
insuffisantes,  de  questions  mal  posées.  Ce  n'est  pas  en  rap^ 
portant  d'emblée  l'apoplexie  à  une  cause  organico-dynamique 
insaisissable  que  l'on  cherchera  à  perfectionner  le  diagnostic, 
encore  moins  ferait-on  mieux  comprendre  le  mode  de  pro- 
duction de  ses  principaux  phénomènes. 

Si  l'extravasation  sanguine  et  l'influence  qu'elle  doit  néces- 
sairement exercer  sur  le  cerveau,  jouent  manifestement  un 
rôle  important  dans  la  production  des  perturbations  fonction- 
nelles observées  dans  les  cas  d'hémorrhagie  arachnoïdienne  il 
paraît  infiniment  probable  que  tous  les  accidents  ne  lui  sont 
pas  également  imputables.  La  congestion  qui  précède  l'hémor- 
rhagie,  les  irrégularités  de  la  circulation  cérébrale,  ont  leur 
part  d'action.  Les  phénomènes  prodromaux,  et  plusieurs  des 
perturbations  fonctionnelles  qui  s'observent  au  début,  appar- 
tiennent sans  doute  à  ces  états  pathologiques  antécédents. 
Mais  il  est  fort  difficile,  impossible  même,  de  faire,  dans  tous 
les  cas,  rigoureusement  la  part  de  la  congestion  et  celle  de 
l'extravasation  sanguine;  car,  comme  nous  le  verrons  plus 
tard,  il  n'existe  pas  de  différence  essentielle  entre  les  pertur- 
bations fonctionnelles  produites  par  ces  deux  affections. 

Si  maintenant  nous  nous  demandons  comment,  par  quel 
mécanisme  l'hémorrhagie  arachnoïdienne  compromet  ou  sus- 
pend les  fonctions  cérébrales,  il  semble  diflficile  de  mécon- 
naître l'influence  de  la  compression  encéphalique.  Cette  com- 
pression est  démontrée  par  la  dépression  de  l'hémisphère  et 
le  tassement  des  circonvolutions  ;  elle  est  inévitable  quand  une 
quantité  un  peu  notable  de  sang  abandonne  les  vaisseaux; 
car  le  crâne  est  inextensible  et  sa  cavité  est  toujours  exacte- 
ment remplie  par  le  ceVveau,  organe  essentiellement  mou  et 
compressible.  La  compression,  produite  par  un  épanchement 
un  peu  notable  d'un  côté,  doit  se  faire  sentir  également  du 
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côté  opposé  et  agir  sur  toute  la  masse  cérébrale;  les  circon- 
volutions de  l'hémisphère  opposée  à  l'hémorrhagie  étaient 
remarquablement  tassées  et  manifestement  comprimées  dans 
notre  première  observation.  On  comprend  donc  très-bien 
pourquoi  des  épanchements  périphériques  lèsent  le  plus  sou- 
vent les  fonctions  des  deux  hémisphères  et  ne  donnent  pas,  en 
général,  lieu  à  des  paralysies  partielles. 

Les  effets  de  la  compression  sont  à  peu  près  les  mêmes, 
quel  que  soit,  en  dehors  de  la  pulpe,  le  siège  de  l'épanche- 
ment,  et  quelle  que  soit  la  nature  de  ce  dernier.  On  comprend 
donc  encore  que  toutes  les  affections  cérébrales  caractérisées 
par  des  épanchements,  doivent  présenter  une  analogie  symp- 
tomatique  très-grande.  De  ce  nombre  sont  les  hémorrhagies 
sous-arachnoïdiennes,  les  hémorrhagies  ventriculaires,  les 
épanchements  séreux. 

Cette  analogie  est  telle  que  le  diagnostic  est  souvent  impos- 
sible et  s'appuie  dans  tous  les  cas  beaucoup  moins  sur  le 
caractère  spécial  des  phénomènes  fonctionnels  que  sur  leur 
durée,  leur  mode  de  développement  et  de  succession,  ainsi 
que  sur  les  inductions  déduites  des  antécédents  et  des  prédis- 
positions qui  peuvent  rendre  plus  probable  un  épanchement 
séreux  qu'une  hémorrhagie. 

On  a  souvent  attribué  à  la  compression  du  cerveau  des 
lésions  fonctionnelles  a  la  production  desquelles  elle  est  étran- 
gère. C'est  ainsi  que  l'on  a  mis  indistinctement  sur  son 
compte,  les  hémiplégies,  les  paralysies  partielles,  l'abolition 
de  la  sensibilité  et  celle  de  l'intelligence,  si  fréquentes  dans 
l'apoplexie  cérébrale.  C'est  là  une  erreur.  Quand  on  compare 
les  lésions  fonctionnelles  produites  le  ^dIus  souvent  par  l'hé- 
morrhagie intra-arachnoïdienne  avec  celle  qu'entraîne  l'hé- 
morrhagie de  la  pulpe,  des  différences  notables  se  révèlent. 
M.  Serres  les  a  parfaitement  signalées  et  nos  observations 
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les  confirment.  Dans  l'hémorrhagie  de  la  pulpe,  les  hémiplé- 
gies, les  paralysies  partielles,  l'abolition,  plus  ou  moins  loca- 
lisée, de  la  sensibilité  et  de  la  motilité,  sont  des  phénomènes 
ordinaires  et  à  peu  près  constants;  ils  persistent  longtemps 
après  que  le  trouble  momentané  de  l'attaque  a  disparu,  et 
constituent  par  leur  durée  le  caractère  le  plus  essentiel  de 
l'hémorrhagie  cérébrale.  Dans  l'épanchement  sanguin  péri- 
phérique, la  paralysie  partielle  est  très-rare;  nous  ne  l'avons 
observée  dans  aucun  des  cas  cités,  tandis  que  l'obnubilation 
intellectuelle  et  la  lésion  plus  générale  de  motilité  ont  offert 
une  persistance  toute  particulière. 

De  telles  différences  ne  peuvent  résulter  que  d'un  mode 
d'action  différent.  Nous  l'attribuons  à  ce  que,  dans  l'hémor- 
rhagie arachnoïdienne,  la  compression  cérébrale  généralisée 
est  l'effet  le  plus  évident,  le  plus  direct,  le  plus  persistant  de 
l'épanchement,  tandis  que  la  déchirure,  la  destruction  des 
fibres  cérébrales,  sont  Teffet  inévitable  de  l'hémorrhagie  de  la 
pulpe.  Dans  ces  cas  les  phénomènes  de  compression  généra- 
lisée n'exislent  qu'au  début  et  sont,  en  partie  du  moins, 
dépendants  de  la  congestion  antécédente  ou  concomitante  de 
l'hémorrhagie.  Ils  disparaissent  en  général  rapidement  dans 
les  cas  non  mortels,  car  l'extravasation  sanguine  est  toujours, 
dans  ces  cas,  comparativement  peu  considérable  et  incapable 
d'exercer  une  compression  notable  sur  la  masse  encéphalique; 
les  effets  immédiats  de  la  lésion  partielle  des  fibres  cérébrales 
persistent  donc  seuls.  Dans  l'hémorrhagie  arachnoïdienne,  au  , 
contraire,  l'épanchement,  en  général  plus  considérable,  ne 
lèse  pas  les  fibres  isolées  du  cerveau,  il  agit  sur  toute  la  masse 
et  n'agit  que  par  compression.  Aussi  les  phénomènes  fugitifs, 
dans  les  cas  d'hémorrhagie  de  la  pulpe,  deviennent-ils  per- 
sistants dans  l'épanchement  sanguin  arachnoïdien,  tandis  que 
les  paralysies  partielles  font  en  général  défaut. 
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Quand  on  considère  les  inllueuces  qui  agissent  sur  le  cer- 
veau dans  les  cas  d'hémorrhagie  arachnoïdienne  et  qu'on  les 
compare  avec  celles  qui  se  produisent  dans  la  méningite 
aiguë,  on  remarque  une  analogie  de  causes  qui  doit  néces- 
sairement se  traduire  par  une  grande  analogie  des  effets,  c'est- 
à-dire  des  symptômes.  Aussi  le  diagnostic,  au  lit  du  malade, 
devient  très-difficile  et  souvent  même  impossible.  Dans  l'une 
comme  dans  l'autre  maladie,  la  congestion  cérébrale  marque 
souvent  le  début  de  l'affection,  dans  l'une  comme  dans 
l'autre,  des  épanchements  s'effectuent  à  la  surface;  ces  épan- 
chements  agissent  mécaniquement  de  la  même  manière. 

Il  y  a  cette  différence  cependant,  que  l'extravasation 
hémorrhagique  s'effectue  en  général  rapidement,  et  provoque 
rapidement  aussi  les  accidents  de  compression  plus  ou  moins 
intenses,  tandis  que  l'exsudation  inflammatoire  s'opère  en 
général  plus  lentement  sous  l'influence  d'une  hyperémie  capil- 
laire, dont  la  nature  et  la  durée  diffèrent  de  la  simple  conges- 
ion  sanguine.  Aussi  la  période  d'affaissement  des  méningites 
est-elle  ordinairement  précédée  d'une  remarquable  série  de 
phénomènes  d'excitation  cérébrale.  La  céphalalgie  intense,  le 
délire,  l'agitation,  les  convulsions  présentent  en  général  un 
groupe  spécial  de  symptômes  qui  ne  s'observent  pas  ou  qui 
du  moins  n'ont  ni  la  même  intensité  ni  la  même  durée  dans 
l'hémorrhagie  arachnoïdienne.  Les  cas  de  méningite  qui  se  pré- 
sentent avec  ce  caractère  ne  sauraient  être  confondus  avec  les 
cas  d'hémorrhagie  arachnoïdienne  dans  lesquels  l'épanchement 
sanguin  est  à  la  fois  considérable  et  rapidement  produit.  Mais 
en  dehors  de  ces  cas  tranchés  il  en  est  d'autres.  Et  d'abord  : 
il  peut  se  faire  que  l'hémorrhagie  s'effectue  lentement  ou  soit 
peu  considérable,  comme  il  peut  se  faire  qu'un  épanchement 
inflammatoire  se  produise  rapidement  et  en  quantité  plus 
considérable  que  d'ordinaire. 
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Dans  ces  cas  l'analogie  des  perturbations  ibnclionnelles  est 
très-grande  et  les  difficultés  du  diagnostic  sont  proportion- 
nelles à  cette  ressemblance.  Ces  difficultés  sont  plus  évidentes 
encore  quand  on  considère  que  les  phénomènes  d'excitation 
ne  manquent  pas  dans  tous  les  cas  d'hémorrhagie  arach- 
noïdienne;  c'est  ainsi  que  l'agitation  a  été  très-remarquablé 
au  début  chez  le  malade  de  notre  première  observation,  et  si 
le  délire  a  fait  défaut,  il  est  à  noter  que  cette  perturbation  est 
loin  d'être  un  effet  constant  de  la  méningite.  Il  y  a  plus,  dans 
la  méningite,  la  période  dite  d'excitation  n'est  pas  même 
constante,  elle  peut  faire  défaut  plus  ou  moins  complètement, 
et  dans  ces  cas  l'on  observe  dès  le  début  des  phénomènes  d'af- 
faissement qui  ne  diffèrent  pas  notablement  de  ceux  observés 
dans  l'hémorrhagie.  Ce  qui  est  incontestable  pour  la  ménin- 
gite l'est  également  pour  la  simple  congestion  cérébrale.  Il  est 
des  cas  de  congestion  encéphalique  intense  qui,  sans  extrava- 
sation,  produisent  sur  les  fonctions  cérébrales  un  effet  ana- 
logue à  ceux  de  l'épanchement  sanguin.  Or,  si  les  phéno- 
mènes apoplectiques  entraînent  rapidement  la  mort,  l'autopsie 
seule  révélera  des  affections  différentes,  que  l'analyse  sympto- 
matique  était  impuissante  à  distinguer  pendant  la  vie.  Mais 
si  la  mort  n'a  pas  lieu,  une  remarquable  différence  dans  la 
marche  de  la  perturbation  fonctionnelle  ne  tarde  pas  à  sépa- 
rer la  simple  congestion  apoplectiforme  de  l'hémorrhagie 
arachnoïdiénne.  Cette  différence  est  inhérente  à  la  nature 
même  des  choses  ;  elle  est  prédéterminée  par  la  différence  de 
la  nature  même  des  causes.  Dans  l'hémorrhagie  l'épanche- 
ment et  ses  effets  ne  sont  pas  susceptibles  de  disparaître 
rapidement;  leur  durée  est  nécessairement  longue,  et  si  les 
phénomènes  du  début  peuvent  perdre  quelque  chose  de  leur 
intensité,  ils  persisteront  néanmoins  avec  une  remarquable 
ténacité  et  se  prolongeront  pendant  des  semaines  et  même 
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pendant  des  mois;  souvent,  après  une  amélioration  passagère, 
due  à  la  disparition  de  la  congestion  initiale,  les  accidents 
fonctionnels  dépendants  de  la  présence  de  répanchement  s'ag- 
gravent de  nouveau  et  durent,  comme  dans  les  observations 
II  et  V,  avec  une  intensité  lentement  progressive,  jusqu'à  la 
mort. 

Il  n'en  est  pas  de  môme  dans  la  congestion  apoplectiforme. 
Ici  pas  de  lésion  irrémédiable,  pas  de  sang  en  dehors  des 
voies  de  la  circulation  ;  mais  des  vaisseaux  remplis  et  disten- 
dus, engorgés  par  du  sang  dont  la  circulation  est  probable- 
ment ralentie.  Cette  plénitude  vasculaire  est  susceptible  de  se 
dissiper,  sans  laisser  de  trace.  Dès  lors,  l'effet  disparaît  avec 
sa  cause;  la  perturbation  apoplectique,  si  grave,  si  mena- 
çante, s'évanouit  plus  ou  moins  rapidement,  et  le  cerveau 
reprend  toute  l'intégrité  de  ses  fonctions. 

Il  est  d'autres  états  morbides  où  la  suspension  plus  ou 
moins  complète  et  plus  ou  moins  rapide  de  l'action  du, cer- 
veau paraît  être  sous  la  dépendance  de  lésions  de  la  circulation 
cérébrale  plus  graves  et  plus  permanentes  que  la  congestion 
simple.  C'est  ainsi  que  nous  avons  observé,  dans  le  cou- 
rant de  cet  hiver,  chez  une  femme  âgée,  un  ensemble  de  phé- 
nomènes qui,  par  sa  marche  et  sa  durée,  ressemblait  beau- 
coup à  l'histoire  symptomatique  des  cas  d'hémorrhagie 
arachnoïdienne  consignés  dans  les  observations  II  et  III. 
Tourmentée  depuis  longtemps  par  des  vertiges  et  des  éblouis- 
sements,  cette  femme  était  tombée  assez  brusquement  dans 
un  état  comateux,  avec  lésion  générale  de  la  motilité,  un  peu 
plus  prononcée  à  droite  qu'à  gauche.  Les  membres  étaient 
raides  et  les  mouvements  imprimés  douloureux,  comme  nous 
l'avons  noté  dans  deux  cas  d'hémorrhagie  arachnoïdienne. 
Les  accidents  persistèrent  pendant  plusieurs  semaines,  avec 
une  intensité  lentement  progressive,  et  la  malade  succomba 


IIÉMORRHAGIE  ARACHNOÏDIENNE . 


1!27 


dans  un  état  d'aflaissement  complet  des  fonctions  cérébrales. 
Or,  dans  ce  cas,  l'autopsie  ne  découvrit  pas  d'épanchement 
sanguin,  ni  à  la  surface,  ni  dans  la  pulpe  nerveuse  ;  minu- 
tieusement examinée,  couche  par  couche,  cette  dernière  n'of- 
frait aucun  vestige  de  ramollissement.  Mais  les  veines  céré- 
brales étaient  gorgées  de  sang,  le  cerveau  piqueté  et  les 
principales  artères  cérébrales  remarquables  par  la  dégénéres- 
cence de  leurs  tuniques;  ces  dernières  étaient  épaissies,  cas- 
santes, et  dans  plusieurs  points  le  calibre  des  artères  était 
manifesteniQnt  rétréci  et  presqu'oblitéré.  Nous  n'avons  pu 
nous  rendre  compte  des  perturbations  fonctionnelles  obser- 
vées, que  par  l'irrégularité  de  la  circulation  cérébrale  et  la 
stase  veineuse  qui  devaient  être  la  suite  inévitable  de  la 
lésion  artérielle. 

Dans  un  cas  de  coagulation  du  sang  dans  les  veines  de  la 
dure-mère  et  dans  les  principales  veines  cérébrales  (je  n'ose 
pas  dire  de  phlébite  cérébrale;  car  en  dehors  de  la  coagula- 
tion sanguine  nous  n'avons  trouvé  aucune  autre  lésion  carac- 
téristique de  l'inflammation  vasculaire),  la  malade  était 
tombée  rapidement  aussi  dans  un  état  comateux  apoplecti- 
forme. 

Le  ramollissement  cérébral,  dans  sa  période  ultime,  en 
détruisant  l'organe,  produit  également  la  suppression  plus  ou 
moins  générale  de  l'action  cérébrale.  Quand  la  maladie  marche 
rapidement,  elle  peut  revêtir  une  forme  apoplectique;  mais, 
en  général,  le  ramollissement  s'effectue  lentement;  quand  il 
est  partiel,  des  phénomènes  d'excitation,  des  crampes,  des 
contractures  localisées  précèdent  la  perte  de  la  motilité  qui^ 
elle  aussi,  revêt  en  général  la  forme  de  l'hémiplégie;  Taf- 
faissement  intellectuel  est  un  accident  généralement  ultime; 
quand  le  ramollissement  est  général,  l'affaissement  de  l'in- 
telligence est  successif,  la  motilité  se  perd  graduellement, 
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diluinuant  d'abord  aux  ex.tréinilés  inférieures  pour  arriver 
lentement  à  la  paralysie  générale.  Dans  le  ramollissement 
partiel ,  c'est  la  localisation  des  perturbations  fonctionnelles 
et  leur  succession  qui  établit  surtout  la  différence;  dans  le 
ramollissement  général,  c'est  avant  tout  la  marche  de  la  ma- 
ladie et  la  succession  graduelle  des  phénomènes. 

D'après  tout  ce  qui  précède,  on  comprend  la  nature  des 
difficultés  du  diagnostic  différentiel  des  affections  apoplecti- 
formes.  Tl  en  est  de  ce  diagnostic  comme  de  celui  de  la  plu- 
part des  maladies  qui,  pendant  la  vie,  ne  fournissent  comme 
caractère  différentiel  que  la  perturbation  fonctionnelle  de  l'or- 
gane atteint.  Pour  ces  maladies  il  n'est  pas  de  signe  pathogno- 
monique;  car  les  lésions  fonctionnelles  sont  analogues.  Elles 
annoncent  bien  l'existence  d'une  affection  de  l'organe,  mais 
la  connaissance  de  la  nature  de  cette  affection  ne  résulte  que 
d'une  analyse  raisonnée  des  antécédents,  de  l'invasion,  de  la 
succession,  de  l'enchaînement  des  phénomènes  et  de  leur 
durée.  Souvent  il  sera  possible  d'arriver  ainsi  à  des  proba- 
bilités fort  grandes;  d'autres  fois  le  praticien,  manquant  de 
données  nécessaires  au  diagnostic  positif,  restera  dans  le 
doute. 

Je  n'ai  rien  de  spécial  à  dire  sur  le  pronostic  de  l'hémor- 
rhagie  arachnoïdienne,  et  quant  au  traitement,  il  ne  présente 
aucune  indication  particulière,  différente  de  celles  des  autres 
hémorrhagies  cérébrales. 

Note.  —  Depuis  1849,  date  de  la  première  publication  de  ce  travail,  les  idées 
sur  les  conditions  anatomiques  du  développement  de  certaines  hémorrhagies 
dans  la  gi-ande  cavité  arachnoïdienne,  ont  subi  une  notable  transformation. 

Nos  observations  constatent  déjà,  d'une  manière  précise,  l'cnkystement  de 
certains  extravasats  sanguins.  L'organisation  de  ces  kystes,  la  vascularisation 
de  leurs  parois  néo-membraneuses,  sont  de  même  positivement  établies  par 
nos  observations;  mais,  dans  notre  pensée  primitive,  l'cnkystement  était  uno 
évolution  consécutive  à  l'extravasat  sanguin,  un  processus  analogue  à  celui 
qui  se  produit  autour  de  certains  foyers  hémorrhagiques  du  cerveau. 
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M.  Virchow,  s'appiiyant  sur  des  reclierches  anatomo-patliologiques  plus 
nombreuses,  a  soutenu  depuis  une  opinion  différente.  L'ëlëment  initial  du 
processus  morbide  serait  représenté  par  une  pachyméningite,  par  la  production 
d'une  néo-membrane  avec  formation  de  nouveaux  vaisseaux  sanguins.  L'bé- 
morrhagie,  au  contraire,  serait  un  fait  consécutif;  elle  se  produirait  dans 
l'épaisseur  même  de  la  néo-membrane  par  rupture  des  vaisseaux  capillaires 
de  nouvelle  formation.  L'abondance  de  ces  vaisseaux,  leur  longueur,  leur 
friabilité,  rendent  compte  de  la  facilité  de  leur  déchirure  et  de  la  notable 
quantité  de  sang  extravasé. 

M.  Vircbow  a  donné  le  nom  d'hématome  de  la  dure-mère  à  ce  genre  d'hé- 
morrhagie,  et  le  nom  de  pachyméningite  k  l'inflammation  d'où  procède  la  néo- 
membrane. 

L'opinion  de  M.  Virchow  s'appuie  sur  des  faits  anatomiques  incontestables, 
à  savoir:  1°  l'existence  assez  fréquente  de  néo-membranes  sans  hémorrhagie; 
2°  l'existence  de  kystes  sanguins  qui  paraissent  formés  par  dédoublement 
d'une  membrane  préexistante;  3°  la  fréquence  assez  grande  de  l'hématome 
des  deux  côtés  k  la  fois,  sur  les  deux  hémisphères,  caractère  commun  aux 
phlegmasies  plus  qu'aux  hémorrhagies. 

Que  les  choses  se  passent  ou  qu'elles  puissent  se  passer  comme  le  pense 
M.  Virchow,  cela  paraît  aujourd'hui  infiniment  probable,  au  moins  pour  un  cer- 
tain nombre  de  cas.  Cependant  je  ne  suis  pas  absolument  convaincu  que  l'cn- 
kystement  ne  puisse  jamais  être  un  fait  consécutif  à  des  hémorrhagies  produites 
par  un  autre  mécanisme.  Les  rapports  de  causalité  entre  deux  faits  patho- 
logiques de  ce  genre  peuvent  très-bien  être  réciproques.  Certains  extravasats 
sanguins  primitifs  s'enkystent.  C'est  un  fait  certain.  Des  néo-membranes  vas- 
culaîres  peuvent  très-bien  produire  des  hémorrhagies  dans  leur  épaisseur  et 
constituer  des  hématomes  ou  des  tumeurs  sanguines.  Cela  est  encore  positif. 
Mais  par  cela  même  que  nous  sommes  en  face  de  deux  modes  d'évolution 
également  démontrés,  il  peut  être  prudent  de  ne  pas  attribuer  à  tous  les  héma- 
tomes un  seul  et  même  mode  de  formation,  pas  plus  dans  la  grande  cavité 
arachnoïdienne  qu'ailleurs. 
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Méningite  aiguë  guérie  par  les  affusions  froides. 

Leçon  clinique  recueillie  par  M.   Kien,  premier  interne. 

(Gazette  médicale  de  Strasbourg  18G8.) 


Depuis  la  réouverture  des  cours,  plusieurs  cas  cliniques 
remarquables  se  sont  offerts  à  notre  observation.  Les  mala- 
dies les  plus  émouvantes,  la  méningite  aiguë,  l'apoplexie 
rachidienne,  le  tétanos,  la  cirrhose  aiguë  du  foie,  ont  eu  des 
représentants.  Des  faits  de  cette  nature  ne  sont  certainement 
pas  sans  intérêt  pour  le  public  médical.  Nous  nous  proposons 
en  conséquence,  dans  une  série  d'articles,  de  relater  ceux  qui 
nous  paraîtront  les  plus  dignes  d'attention.  Pour  aujourd'hui 
nous  nous  contentons  de  signaler  le  suivant. 

Le  25  novembre  1867  est  apporté  à  la  salle  19  un  jeune 
homme  de  22  ans,  domestique  dans  un  institut.  Le  malade, 
d'une  bonne  constitution,  d'un  tempérament  lymphatique- 
sanguin,  atteint  d'un  délire  violent  et  continu,  ne  peut  don- 
ner aucun  renseignement  ni  sur  ses  antécédents  ni  sur  le  mode 
d'invasion  de  l'affection  dont  il  est  atteint.  Les  personnes  qui 
accompagnent  le  patient  affirment  qu'il  n'est  malade  que 
depuis  cinq  jours,  qu'il  a  été  atteint  au  début  d'un  frisson  et 
d'un  point  de  côté  que  l'on  croyait  être  un  point  pleurétique, 
qu'il  a  eu  de  la  céphalalgie  et  qu'il  déhre  depuis  plusieurs 
jours. 

L'examen  constate:  un  délire  intense,  pendant  lequel  le 
malade  exécute  sans  cesse  des  mouvements  divers;  il  soulève 
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fréquemment  la  tôle  comme  pour  suivre  des  yeux,  qui  cepen- 
dant sont  clos,  différentes  manœuvres  de  ses  mains,  à  l'aide 
desquelles  il  saisit  les  draps  de  lit,  les  roulant,  les  frottant, 
les  abandonnant,  pour  les  reprendre  aussitôt.  Quelquefois  le 
malade  cherche  à  se  lever,  commence  à  s'habiller  et  veut  s'en 
aller.  Le  délire  porte  plus  spécialement  sur  les  occupations 
habituelles  ;  les  paroles  sont  souvent  inintelligibles.  Les  ques- 
tions restent  sans  réponse.  Point  de  raideur  de  la  nuque  ni 
du  dos.  Membres  inférieurs  souples,  sans  spasme  ni  contrac- 
ture. 

Coloration  normale  de  la  face;  paupières  fermées,  pupilles 
contractées. 

En  insistant,  on  parvient  à  faire  tirer  la  langue  au  malade; 
elle  est  rouge  à  la  pointe  et  sur  les  bords,  couverte  d'un 
enduit  jaunâtre  au  centre,  analogue  à  celui  que  l'on  observe 
souvent  au  début  des  fièvres  graves. 

Pouls  à  84.  —  La  peau  médiocrement  chaude  ;  l'agitation 
du  malade  empêche  la  mensuration  thermométrique. 

Déglutition  facile.  —  Abdomen  normal,  point  de  taches 
rosées;  selle  liquide,  volontaire  pendant  la  nuit.  Point  de  dou- 
leur à  la  pression  ;  léger  gargouillement  dans  la  fosse  iliaque. 

Rien  d'anormal  du  côté  de  la  poitrine.  Point  de  sibilance. 
Battements  du  cœur  normaux. 

Urines  limpides,  d'un  jaune  pâle,  à  réaction  acide,  dénuées 
d'albumine  et  de  glucose. 

Pendant  la  nuit  du  25  au  26,  le  délire  et  l'agitation  ont 
été  continus,  et  lors  du  premier  examen  clinique,  le  26  au 
matin,  le  professeur  constate  les  symptômes  sus-mentionnés. 

Ces  symptômes  soulèvent  tout  d'abord  une  question  grave 
de  diagnostic  :  à  quelle  maladie  se  rapportent  ces  perturbations 
graves  des  fonctions  céi^ébrales  ? 

L'examen  de  l'urine,  l'intégrité  des  autres  organes,  l'ab- 
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sence  de  tout  sigae  d'inflammation  pulmonaire,  cardiaque  ou 
rhumatismale,  permettent  de  réduire  d'emblée  la  possibilité  à 
deux  affections  :  fièvre  typhoïde  à  forme  cérébrale  ataxique,  ou 
méningite  subaiguë  cérébrale. 

L'aspect  de  la  langue,  analogue  à  celle  des  typhoïdes,  la 
selle  liquide,  le  gargouillement  de  la  fosse  iliaque,  étaient 
favorables  à  la  première  hypothèse;  mais  Tabsence  de  taches 
rosées,  de  la  sibilance  bronchique,  le  peu  d'élévation  de  la 
température  et  de  fréquence  du  pouls  peuvent  faire  hésiter, 
en  l'absence  de  toute  donnée  sur  le  mode  d'invasion  de  la 
maladie,  —  D'un  autre  côté,  en  dehors  du  délire  et  de  l'agi- 
tation, il  n'existait  aucun  autre  signe  suffisamment  caracté- 
ristique de  la  méningite.  Le  doute  était  donc  légitime.  Néan- 
moins les  probabilités  en  faveur  d'une  fièvre  cérébrale  ataxique 
paraissent  plus  grandes. 

On  prescrit  en  conséquence  :  un  bain  général  de  20  minutes 
à  28  degrés  R.,  et  10  centigrammes  de  musc  à  prendre  dans 
un  peu  de  tisane  de  deux  heures  en  deux  heures  ;  eau  gom- 
meuse  pour  boisson;  diète. 

Le  bain,  bien  supporté,  diminue  l'agitation  délirante,  et  le 
soir  le  malade  est  relativement  plus  calme. 

On  constate  le  soir,  au  thermomètre,  une  température  nor- 
male; un  pouls  abaissé  à  60  pulsationns.  En  face  de  ce  résul- 
tat thermométrique  et  du  ralentissement  notable  du  pouls, 
l'existence  d'une  fièvre  typhoïde  ataxique  devient  de  moins 
en  moins  probable. 

Le  27  novembre,  au  matin,  la  température  est  encore  à 
37  degrés  ;  pouls  descendu  à  52.  A  l'agitation  délirante  suc- 
cède un  état  comateux,  sans  strabisme  ni  raideur. 

Prescriptions  :  vésicatoire  à  la  nuque  et  sur  le  cuir  chevelu 
rasé;  continuation  du  musc. 

Le  soir,  le  coma  a  persisté  dans  la  journée.  Pendant  la 
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imil,  grincement  des  dénis,  strabisme,  renversement  de  la 
tête  en  arrière;  raideur  des  membres,  par  intervalles  cris  per- 
çants, sans  agitation  délirante. 

Le  28  au.  matin,  le  malade,  plongé  dans  le  coma,  esl 
immobile  dans  son  lit,  ne  répond  à  aucune  question.  Les  pau- 
pières sont  closes,  les  membres  en  résolution,  la  tête  est  ren- 
versée en  arrière  ainsi  que  le  tronc;  la  pression  du  dos  est 
douloureuse.  De  temps  à  autre  soupirs,  convulsions  des  traits, 
mouvements  de  rotation  de  la  tête  en  arrière  s'enfonçant  dans 
l'oreiller;  trismus. 

Température  à  37°, 2;  pouls  à  80.  Respiration  à  20,  assez 
normale,  parfois  suspireuse.  Pas  de  selles;  m:'ines  involon- 
taires. 

En  face  de  ces  symptômes,  si  le  diagnostic  ne  laisse  plus 
aucun  doute,  le  pronostic  s'impose  avec  une  formidable  gra- 
vité. On  peut  craindre,  à  tout  instant,  que  la  respiration  ne 
s'embarrasse  et  que  la  mort  ne  devienne  imminente. 

Dans  ces  conditions,  le  professeur  Schûtzenberger,  après 
avoir  signalé  l'imminence  du  danger,  insiste  vivement  sur  la 
possibilité  d'un  moyen  de  salut,  si  toutefois  la  méningite  est 
idiopathique  et  ne  dépend  pas  de  granulations  tuberculeuses. 
Il  rapporte  l'observation  de  plusieurs  cas  de  méningite,  en 
apparence  désespérés,  et  cependant  guéris  par  une  ressource 
thérapeutique  précieuse.  Cette  ressource,  il  la  trouve  dans  les 
a/fusions  froides  énergiquement  appliquées  et  continuées  avec 
persévérance. 

On  prescrit  en  conséquence  une  première  affusion,  appli- 
quée à  l'aide  de  plusieurs  seaux  d'eau  versés  sur  la  tête  et  la 
nuque  du  malade  à  moitié  plongé  dans  un  bain  tiède.  Puis  la 
continuation  d'une  affusion  au  moins  de  deux  heures  en  deux 
heures  àl'aide  d'un  arrosoir  muni  d'un  embout  percé  de  trous. 

A  onze  heures  du  matin,  après  la  visite,  deuxième  aiTusion. 
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Quand  elle  est  terminée,  le  malade  sort  de  son  coma  et  répond 
par  oui  et  par  non  aux  questions,  mais  bientôt  il  retombe 
dans  le  sommeil. 

Le  soir,  à  cinq  heures,  après  la  cinquième  affusion,  le 
malade  est  moins  endormi.  Hyperesthésie  générale;  plaintes 
au  moindre  attouchement.  Moins  de  raideur  de  la  nuque  et 
du  dos;  on  peut  asseoir  le  malade  dans  son  lit. 

Continuation  des  affusions  de  deux  en  deux  heures  pendant 
toute  la  nuit. 

Le  29  au  matin,  à  la  visite,  le  malade  est  à  moitié  revenu 
à  lui  ;  il  répond -aux  questions  et  dit  avoir  mal  dans  la  tête. 
Plus  de  raideur  de  la  nuque,  pas  de  mouvements  convulsifs, 
paupières  fermées,  photophobie. 

Température  à  36%6,  pouls  à  60. 

Continuation  des  affusions  de  trois  en  trois  heures. 

Le  30,  attitude  calme;  le  malade  entr'ouvre  les  yeux, 
répond  aux  questions.  Céphalalgie,  sensation  de  vide  dans  la 
tête.  Lassitude.  Température  à  37  degrés.  Pouls  à  60.  Le 
malade  demande  des  aliments. 

Langue  humide  et  normale. 

Une  affusion  dans  la  journée. 

Le  i^'  décembre,  physionomie  et  attitude  naturelles. 
Réponses  justes.  Sensation  de  fourmillements  accusée  dans  la 
tête.  Langue  encore  blanche,  appétit.  Aucune  sensation  dou- 
loureuse, lassitude. 

Encore  quatre  afï'usions  dans  la  journée;  elles  sont  bien 
supportées. 

Le  2,  la  convalescence  est  franchement  établie  ;  on  com- 
mence à  nourrir  le  malade,  qui  reprend  rapidement  ses 
forces  ;  le  pouls  remonte  à  80  et  reste  finalement  à  75. 

Les  jours  suivants,  rien  n'entrave  la  convalescence.  Elle 
est  de  courte  durée. 


d36 


NIÎVROPATIIIES. 


Le  4,  le  malade  se  lève  pendant  une  heure  ;  seulement, 
depuis  les  accidents  cérébraux,  il  soulTre  d'une  légère  incon- 
tinence d'urine. 

Réflexions.  Ce  fait  démontre  : 

.1°  Les  difficultés  du  diagnostic  alors  que  des  malades  déli- 
rants sont  admis  dans  les  hôpitaux  sans  renseignements  posi- 
tifs ni  sur  les  antécédents  ni  sur  le  mode  d'invasion  de  la 
maladie. 

Ces  difficultés  étaient  grandes  et  n'ont  pu  être  définitive- 
ment surmontées  que  par  l'observation  attentive  de  la  marche 
de  la  maladie  pendant  les  premières  vingt- quatre  heures  qui 
ont  suivi  l'entrée  du  malade. 

Le  ralentissement  du  pouls  et  le  peu  d'élévation  persistante 
de  la  température  ont  permis  d'asseoir  définitivement  le  dia- 
gnostic de  méningite  subaiguë,  bientôt  confirmée  par  le  déve- 
loppement des  contractures  des  masseters,  la  raideur  de  la 
nuque  et  du  dos.  Malheureusement  un  temps  précieux  s'était 
écoulé,  et  le  malade  semblait  presque  désespéré  quand  on  le 
soumit  aux  affusions  froides. 

Le  résultat  obtenu  démontre  d'autant  mieux  : 

2°  L'efficacité  des  affusions  froides  dans  certains  cas  de 
méningite. 

Dès  la  première  affusion,  le  coma  diminue  momentanément. 

Dès  la  cinquième,  la  perception  et  la  sensibilité  reviennent; 
une  hyperesthésie  générale  se  manifeste. 

Dès  la  douzième,  c'est-à-dire  après  vingt-quatre  heures  de 
traitement,  l'intelligence  est  rétablie  et  le  malade  répond  aux 
questions. 

L'amélioration  est  complète  au  bout  de  vingt-quatre  heures 
affusions).  Il  ne  restait  plus  absolument  rien  de  tous  les 
désordres  nerveux  graves,  et  les  fonctions  digestives  se 
réveillent. 
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Après  deiiK  autres  jours  (32  affusions),  la  guérison  est 
assurée  et  la  convalescence  établie,  saul  l'incontinence  d'urine. 

M.  le  professeur  Schiitzenberger,  dans  une  leçon  clinique, 
insiste  sur  ce  résultat.  Il  ajoute  ce  fait  à  d'autres  analogues 
déjà  antérieurement  publiés  dans  la  Gazette  médicale  et  dans 
la  thèse  d'un  de  ses  élèves 

Sans  doute,  les  affusions  froides  ne  peuvent  rien  dans  la 
méningite  granuleuse;  elles  sont  inefficaces  dans  certains  cas 
de  méningite  très-aiguë  épidémique,  alors  qu'elles  sont  appli- 
quées à  une  période  trop  avancée,  quand  déjà  la  suppuration 
est  établie  et  qu'une  couche  de  pus  est  étendue  à  la  base  ou 
le  long  des  vaisseaux  méningés. 

Mais  dans  les  méningites  moins  graves,  à  marche  subaiguë, 
alors  que  la  période  congestive  se  prolonge  et  que  les  produits 
inflammatoires  sont  moins  abondants,  les  affusions  peuvent 
arrêter  rapidement  l'évolution  de  cette  formidable  affection  et 
parfois  amener  des  guérisons  inespérées. 


1  Des  affusions  froides  dans  la  méningite.  Thèse  de  M.  Emile  Lévy,  1856. 
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Cas  de  paralysie  du  bras  gauche  et  des  deux  extrémités  inférieures. 

suite  d'apoplexie  spinale. 

Leçon  clinique  recueillie  par  M.  Billet  ,  interne. 

[Gazette  médicale  de  Strasbourg  1868.) 

Messieurs  , 

Vous  venez  de  voir,  couchée  au  lit  ii°  il  de  la  salle  48, 
une  jeune  ûlle  atteinte  de  paralysie  de  trois  membres;  c'est 
de  cette  malade  que  je  me  propose  de  vous  entretenir 
aujourd'hui. 

Hélèae  Sch...,  vingt-deux  ans,  servante  à  la  campagne,  au 
Val-de-Villé,  bien  constituée,  d'un  tempérament  lymphatique- 
sanguin,  se  présente  à  la  clinique  le  il  décembre  1867. 

Régulièrement  menstruée  depuis  l'âge  de  18  ans,  jusqu'à 
l'origine  de  la  maladie  qui  l'amène  dans  notre  service,  elle  a 
eu,  il  y  a  trois  ans,  un  enfant  qui  est  mort  peu  de  jours  après 
sa  naissance.  Il  y  a  cinq  mois,  le  deuxième  jour  de  la  mens- 
truation, elle  prit  un  purgatif;  ses  règles  se  supprimèrent 
instantanément  au  lieu  dé  durer  cinq  ou  six  jours  comme 
d'habitude. 

Notre  malade  sentit  immédiatement  des  douleurs  dans  la  tête, 
dans  les  membres,  une  faiblesse  générale,  qui  cependant  ne 
l'empêcha  pas  de  vaquer  à  son  ouvrage.  Au  bout  de  trois 
jours,  voulant  sortir  de  sa  cuisine,  elle  tomba  subitement, 
sans  perdre  connaissance,  mais  ressentant  dans  la  joue  droite, 
le  bras  gauche  et  les  deux  jambes,  des  douleurs  lancinantes 
qu'elle  compare  à  des  piqûres  d'aiguilles.  On  la  porta  dans 
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son  lit,  et  un  médecin,  appelé  aussitôt,  constata  une  paralysie 
complète  des  deuK  membres  inférieurs  et  une  paralysie  incom- 
plète du  bras  gauche  et  de  la  main,  sans  paralysie  faciale 
apparente.  Le  médecin  consulté,  M.  Duhamel,  de  Villé,  appli- 
qua, peu  de  temps  après  l'attaque,  sur  les  membres  para- 
lysés, le  courant  électrique  induit,  qui  ne  produisit  aucune 
contraction.  Les  douleurs  persistèrent  pendant  six  semaines 
et  disparurent  insensiblement.  Vers  la  môme  époque,  les 
mouvements  de  l'extrémité  supérieure  gauche  revinrent  peu 
à  peu,  quoique  incomplètement,  mais  la  paralysie  des  deux 
extrémités  inférieures  resta  persistante. 

C'est  au  bout  de  cinq  mois  que  cette  femme  se  décide  a 
entrer  à  l'hôpital. 

En  la  découvrant,  on  la  trouve  couchée  dans  une  attitude 
indiquant  la  résolution  complète  des  membres  inférieurs;  les 
mouvements  d'ensemble  n'existent  pasj  mais  quand  on  le 
demande  à  la  malade,  elle  parvient  à  exécuter  quelques  mou- 
vements peu  étendus,  dus  à  une  légère  contraction  des 
jumeaux,  fléchisseur  commun,  court  fléchisseur  des  orteils  et 
quelques  interosseux  pour  la  jambe  gauche;  le  fléchisseur 
commun  pour  la  jambe  droite.  Les  deux  membres  sont  nota- 
blement atrophiés;  les  muscles  flasques,  privés  de  tonicité; 
aucun  mouvement  réflexe  ne  peut  être  provoqué,  quelque 
variée  que  soit  l'excitation  périphérique. 

Le  bras  gauche,  d'abord  presque  complètement  paralysé, 
a  retrouvé  une  grande  partie  de  ses  mouvements;  cependant 
la  malade  ne  peut  écarter  les  doigts,  elle  n'a  pas  de  force 
dans  la  main;  les  mouvements  sont  incertains. 

Les  muscles  des  régions  thénar  et  hypothénar  sont  aussi 
très-atrophiés,  ainsi  que  ceux  de  l'avant-bras  et  du  bras. 

En  examinant  très-attentivement,  on  constate  une  diminu- 
tion très-légère  de  parallélisme  de  la  face.  Le  sillon  naso-labial 
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est  un  peu  plus  prononcé  à  droite  ;  l'angle  de  la  bouche  est 
abaissé  du  môme  côté.  Cette  différence  ne  s'accuse  pas  mieux 
quand  la  malade  rit.  En  rapprochant  ce  fait,  non  observé  par 
le  médecin  traitant,  de  la  douleur  qui  a  persisté  pendant  six 
semaines  et  était  analogue  à  celle  des  membres,  on  est  obligé 
d'admettre  une  légère  paralysie  du  nerf  facial.  Les  muscles  de 
l'abdomen  ne  se  contractent  pas;  on  s'en  assure  facilement  en 
faisant  faire  des  efforts  à  la  malade.  Le  ventre  se  gontle,  k  la 
vérité,  mais  sous  l'action  du  diaphragme,  car  les  parois  abdo- 
minales restent  flasques,  et  soulevée,  la  malade  retombe  sans 
pouvoir  achever  de  s'asseoir. 

Les  muscles  des  gouttières  conservent  leur  contractilité. 
Il  n'y  a  pas  de  paralysie  du  rectum  ni  de  la  vessie. 

Nulle  part  il  n'y  a  abolition  de  la  sensibilité,  elle  est  par- 
tout tout  à  fait  normale.  La  sensation  double  wébérienne  est 
bien  perçue  aux  membres  inférieurs  à  la  distance  de  5  centi- 
mètres. Au  contraire,  les  mouvements  réflexes  sont  abolis,  ce 
qu'on  observe  mieux  au  pied  droit,  où  les  muscles  n'agissent 
pas,  qu'à  la  jambe  gauche,  où  les  mouvements  volontaires 
peuvent  les  remplacer. 

Nous  venons  de  faire  passer  un  courant  galvanique  induit, 
très-fort  et  très-douloureux,  dans  les  membres;  il  n'a  produit 
aucune  contraction,  si  ce  n'est  dans  les  muscles  qui  ont  déjà 
retrouvé  depuis  longtemps  une  partie  de  leur  puissance.  Le 
courant  continu,  appliqué  le  pôle  positif  dans  le  dos,  le  pôle 
négatif  aux  extrémités,  produit  au  contraire  un  mouvement 
fibrillaire  dans  tout  le  membre,  sans  déterminer  de  véritables 
contractions  dans  les  muscles  encore  actifs. 

Il  n'y  a  pas  à  s'étonner  de  cette  difl'érence  d'action  des 
deux  courants  ;  plusieurs  fois  elle  a  été  observée,  et  quelques- 
uns  d'entre  vous  ont  pu  constater  dernièrement  le  même  phé- 
nomène, plus  accentué  encore,  sur  une  paralysie  faciale  droite. 
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Le  courant  continu,  qui  ne  pouvait  faire  contracter  le  côté 
sain,  produisait  des  mouvements  dans  le  côté  malade  ;  c'était 
le  contraire  pour  le  courant  induit,  qui  n'agissait  en  aucune 
façon  sur  les  muscles  paralysés.  Toutes  les  autres  fonctions  de 
la  malade  sont  normales,  l'embonpoint  conservé,  le  teint  un 
peu  pâle  sans  être  anémique. 

Ce  fait  clinique  vous  met  en  face  d'un  ictus  paralytique 
fort  extraordinaire  et  par  la  cause  occasionnelle  et  surtout  par 
le  siège  des  lésions  fonctionnelles. 

Une  ménostasie  subite  chez  une  jeune  fille,  après  quelques 
phénomènes  prodromaux  insignifiants  en  apparence,  est  sui- 
vie, tout  à  coup,  de  fourmillements  excessivement  douloureux 
dans  le  membre  supérieur  gauche,  les  deux  extrémités  infé- 
rieures et  la  joue  droite  ;  mais  la  sensibilité  tactile  reste  intacte  ; 
par  contre,  la  motilité  est  anéantie  et  reste,  après  cinq  mois, 
abolie  presque  complètement  dans  les  deux  membres  inférieurs, 
incomplètement  au  membre  supérieur  gauche;  tandis  qu'à  la 
face  on  ne  constate  qu'une  légère  différence  de  profondeur  du 
sillon  naso-labial  et  un  peu  d'abaissement  de  l'angle  droit  de 
la  bouche. 

Les  membres  paralysés  sont  atrophiés  et  ne  répondent  plus 
à  l'excitation  électrique  par  courant  induit;  aucun  réflexe  ne 
peut  être  provoqué  aux  extrémités  inférieures. 

Ces  particularités  placent  d'emblée  ce  fait  en  dehors  de  la 
catégorie  des  paralysies  cérébrales  suites  d'apoplexie.  En  effet, 
s'il  est  possible  d'observer,  à  la  suite  d'une  apoplexie  céré- 
brale, une  paralysie  simultanée  des  membres  supérieurs  et 
inférieurs,  c'est  sous  forme  d'hémiplégie  que  la  lésion  fonction- 
nelle se  manifeste,  et  s'il  existe  certains  cas  de  paralysie 
alterne  dus  à  la  lésion  de  la  protubérance  ou  de  la  moelle 
allongée,  je  ne  connais  pas  d'exemple  de  paralysie  subite  des 
trois  membres  avec  paraplégie  persistante,  d'origine  céré- 
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brale.  L'iiitégrilé  complète  des  fonctions  psychiques,  la  déli- 
mitation de  la  paralysie  aux  deux  membres  inférieurs  et  au 
membre  supérieur  gauche  se  rapportent  bien  plutôt  à  une 
affection  intéressant  plus  spécialement  Vappareil  spinal,  la 
moelle  épinière  ou  son  prolongement,  la  moelle  allongée.  Mais 
quelle  est  la  nature  de  cette  affection,  et  puis  aussi  quel  siège 
plus  précis  peut-on  assigner  à  la  lésion,  cause  prochaine  des 
accidents  paralytiques? 

Quanta  la  nature  de  l'alfection,  l'instantanéité  de  l'invasion, 
la  persistance  de  la  paralysie  après  cinq  mois  de  durée, 
imposent  d'emblée  l'idée  d'une  affection  hémorrhagique. 
Quelle  autre  nature,  en  effet,  pourrait-on  assigner  à  cet  ictus 
paralytique,  apoplectiforme,  par  son  mode  d'invasion?  On 
peut  observer,  il  est  vrai,  chez  les  femmes  et  les  jeunes  filles 
hystériques,  et  quelquefois  à  la  suite  de  suppression  menstruelle, 
des  paralysies  nerveuses  à  invasion  subite  et  de  durée  plus  ou 
moins  longue.  Mais  quelle  différence  entre  l'affection  qui  nous 
occupe  et  la  paralysie  hystérique  ne  révèle  pas  l'analyse  cli- 
nique un  peu  approfondie  !  La  paralysie  hystérique  ne  sur- 
vient pas  sans  autres  phénomènes  hystériques  antécédents^ 
concomitants  ou  consécutifs.  Rien  de  pareil  dans  le  cas  qui 
nous  occupe;  ni  avant  ni  après  l'attaque  paralytique,  notre 
malade  n'a  présenté  le  moindre  phénomène  de  névrosisme. 
On  ne  peut  pas  considérer,  en  effet,  comme  tel  les  fourmil- 
lements, les  élancements  douloureux  ressentis  dans  les 
Fnembres  paralysés.  Cette  lésion  de  sensibilité  a  été  instan- 
tanée; comme  la  paralysie  motrice,  elle  a  duré,  en  diminuant 
progressivement,  plusieurs  semaines,  et  depuis  qu'elle  a  dis- 
paru, la  sensibilité  est  restée  intacte.  Cette  lésion  fonction- 
nelle a  eu  évidemment  une  cause  plus  profonde  que  celle  d'une 
simple  névrose  de  sensibilité.  L'hyperesthésie  hystérique  n'a 
ni  ce  siège  délimité,  ni  cette  persistance,  ni  cette  marche  suc- 
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cessive  graduelle.  D'un  autre  côté,  jamais  la  paralysie  hys- 
térique ne  conduit  aussi  rapidement  à  l'atrophie  musculaire 
des  membres  paralysés;  elle  n'abolit  pas  aussi  absolument  les 
réflexes  ;  la  réflectilité  spinale  est,  au  contraire,  parfois  exa- 
gérée, et  les  muscles  ne  cessent  pas  aussi  complètement  de 
répondre  à  l'excitation  galvanique. 

Invoquera-t-on  une  simple  congestion,  une  hyperémie 
spinale  ?  Mais  la  congestion  et  l'hyperémie  ne  persistent  pas 
pendant  des  mois  à  un  degré  suffisant  pour  abolir  complète- 
ment la  motilité.  Une  simple  congestion  de  la  moelle  ne  peut 
pas  rendre  compte  de  la  paralysie  limitée  à  trois  membres, 
avec  persistance  de  la  sensibilité  tactile;  elle  ne  peut  pas  bor- 
ner son  influence  définitive  aux  fibres  exclusivement  motrices. 
J'en  dirai  autant  de  l'hydrorachis,  lésion  parfois  consécutive  à 
la  congestion  rachidienne  prolongée.  L'hydrorachis  peut  para- 
lyser les  deux  membres  inférieurs  et  agir  également  sur  les 
membres  supérieurs,  mais  il  ne  délimite  pas  son  action  sur 
l'élément  moteur  de  la  moelle;  il  agit  en  même  temps  sur  la 
sensibiUté,  qu'il  engourdit  et  diminue.  Jamais  il  ne  donne 
lieu  à  l'atrophie  consécutive  rapide;  il  n'abolit  pas  les  ré- 
flexes. 

Quelquefois  des  tumeurs,  des  gommes  syphilitiques  donnent 
lieu  à  des  attaques  paralytiques  se  développant  rapidement 
et  parfois  même  apoplectiformes;  vous  en  avez  eu  un  exemple 
pendant  l'année  dernière  ;  mais  ce  sont  là  des  attaques  d'hémi- 
plégie ou  de  paraplégie  simple,  selon  le  siège  de  la  tumeur. 
Aucune  tumeur  ne  peut,  du  reste,  rendre  compte  de  la  forme 
paralytique  qui  nous  occupe,  de  son  mode  d'invasion  et  de 
sa  délimitation  à  trois  membres. 

L'embolisme,  la  thrombose  et  l'ischémie  consécutive  ne 
sont  pas  davantage  discutables  comme  cause  de  cet  ictus 
paralytique.  L'élément  causal  (maladie  du  cœur  ou  des  vais- 


APOPLEXIE  SPINALE. 


145 


seaux)  fait  défaut,  et  les  caractères  symplomatiques  de  la 

maladie  tout  entière  sont  très-différents. 
La  discussion  sur  les  possibilités  du  diagnostic  différentiel 

ne  fait  que  confirmer  la  première  idée  qui  s'impose  à  notre 
esprit,  celle  d'une  affection  de  nature  hémorrhagique.  Mais  si 
c'est  une  hémorrhagie,  et  selon  toutes  les  probabilités  une 
hémorrhagie  intéressant  la  moelle  épinière,  quel  en  est  le 
siège?  Est-elle  circonscrite  ou  diffuse?  Est-ce  une  lésion  à 
foyer  apoplectique  intra-médullaire,  ou  un  extravasat  sanguin 
étendu  en  surface  et  plus  spécialement  péri-médullaire  ?  Cette 
question  est  intéressante  et  mérite  un  examen  sérieux. 

Je  ne  reviendrai  pas  sur  les  particularités  qui  nous  ont  fait 
exclure  toute  idée  d'hémorrhagie  cérébrale  ;  aucun  point  lésé 
ni  des  hémisphères  du  cerveau,  du  cervelet  ou  des  pédoncules 
ne  pouvait  produire  la  forme  paralytique  qui  nous  occupe. 
Des  foyers  cérébraux  multiples  ne  rendraient  pas  davantage 
compte  de  la  forme  singulière  de  cette  paralysie.  Il  nous  est 
également  difficile  de  localiser  la  lésion  dans  un  point  cir- 
conscrit du  bulbe  ou  de  la  partie  supérieure  de  la  moelle.  Si 
nous  étions  en  présence  d'une  simple  hémiplégie  alterne,  d'une 
paralysie  faciale  mieux  accentuée  à  droite  et  d'une  simple 
paralysie  du  membre  supérieur  et  inférieur  gauche,  on  pour- 
rait être  tenté  de  placer  le  foyer  hémorrhagique  dans  la  pro- 
tubérance. Mais  comment  trouver  un  point  où  seraient  réunies 
les  fibres  motrices  des  deux  extrémités  inférieures  et  de  l'ex- 
trémité supérieure  gauche,  de  manière  à  ce  qu'un  extravasat 
intra-médullaire  puisse  comprimer  ou  détruire  complètement 
les  fibres  motrices  des  deux  extrémités  inférieures,  sans 
atteindre,  au  même  degré,  celles  de  l'extrémité  supérieure 
gauche,  et  pas  du  tout  celles  du  bras  droit  ?  L'idée  d'une 
lésion  placée  au  lieu  de  décussation  des  pyramides  antérieures 
peut  se  présenter  à  l'esprit,  mais  indépendamment  de  toute 
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autre  considéraiion,  cclLo  idée  ne  saurait  se  soutenir  en 
face  des  singulières  particularités  qui  caractérisent  la  para- 
lysie qui  nous  occupe.  En  supposant  une  lésion  à  foyer  très- 
circonscrit  intra-médullaire  de  la  partie  supérieure  de  la 
moelle  allongée  ou  de  la  protubérance,  comment  pourrait-on 
rendre  compte  de  l'abolition  complète  de  tout  mouvement 
réflexe,  de  l'atrophie  musculaire  rapide  des  membres  para- 
lysés et  de  l'abolition  de  l'excitabilité  galvanique  constatée 
par  M.  le  docteur  Duhamel  peu  de  temps  après  l'invasion  de 
la  paralysie? 

Une  hémorrhagie  à  foyer  circonscrit,  au  lieu  de  décussation 
des  pyramides  antérieures,  laissant  intacte  toute  la  moelle 
épinière,  n'eût  pas  aboli  la  réflectivité  de  la  moelle;  elle  n'eût 
pas  amené  une  extinction  si  rapide  et  si  complète  de  l'excita- 
bilité galvanique  dans  les  muscles  des  membres  inférieurs. 
On  ne  comprend  pas  davantage  pourquoi  la  paraplégie  serait 
restée  presque  absolue,  tandis  que  la  paralysie  du  bras  n'a 
été  que  temporaire.  Si  l'on  veut  admettre  une  hémorrhagie 
intra-médullaire,  il  faut,  de  toute  nécessité,  admettre  dans  le 
cas  spécial  au  moins  deux  foyers  spinaux  hémorrhagiques  : 
l'un  occupant  le  renflement  lombaire  et  intéressant  plus  spé- 
cialement les  cordons  antérieurs  de  la  moelle;  l'autre,  plus 
petit,  occupant  un  point  de  la  région  cervicale  et  intéressant 
plus  particuUèrement  le  cordon  antéro-latéral  gauche,  destiné 
à  fournir  les  fibres  motrices  de  l'extrémité  supérieure  gauche. 

Une  observation  d'hémorrhagie  intra-médullaire  de  la  par- 
tie inférieure  de  la  moelle,  publiée  par  le  docteur  Levier 
{Dissertation  inaugurale  sur  V apoplexie  spinale,  i86/i), 
démontre  que  dans  ces  afl'ections  l'excitabilité  réflexe,  aussi 
bien  que  l'excitabilité  galvanique  des  muscles  paralysés,  dis- 
paraissent complètement  et  rapidement,  et  que  les  muscles 
subissent  de  bonne  heure  une  atrophie  consécutive  graisseuse. 
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Il  ne  serait  donc  pas  absolument  impossible  de  rendre 
compte  de  la  forme  si  singulière  de  la  paralysie  spinale  du 
cas  que  nous  analysons,  en  admettant  un  double  foyer  hémor- 
rhagique  intra-médullaire. 

Mais  ne  pourrait-on  pas  admettre  aussi  dans  le  cas  spécial 
une  hémorrhagie  péri-médullaire,  une  hémorrhagie  méningée 
diffuse,  occupant  plus  spécialement  la  partie  antéro-latérale 
de  la  moelle?  Il  est  vrai  que  la  plupart  des  hémorrhagies 
méningées  publiées  jusqu'à  ce  jour  étaient  caractérisées,  à 
leur  début,  par  des  symptômes  de  convulsion  et  de  contrac- 
ture; mais  il  est  aussi  des  cas  où  la  paralysie  s'est  manifestée 
d'emblée  sans  symptômes  d'excitation  motrice  antécédents. 

Dans  cette  hypothèse,  le  processus  morbide  pourrait  être 
conçu  de  la  manière  suivante  :  la  ménostasie  est  suivie  d'un 
état  congestif,  véritable  molimen  hémorrhagique  ;  il  est 
annoncé  par  la  lassitude,  la  céphalalgie,  les  douleurs  des 
membres. 

L'ictus  paralytique  annonce  la  rupture  vasculaire;  l'extra- 
vasat  sanguin  se  produit,  le  sang  épanché  s'étend  et  fuse  de 
haut  en  bas;  il  a  pu  s'étaler  plus  particulièrement  à  la  partie 
inférieure  et  antérieure  de  la  moelle,  au  devant  du  renflement 
lombaire  et  des  racines  antérieures  de  la  queue  de  cheval. 

Qui  sait  si  la  malade,  tombée  ou  couchée  sur  le  côté  gauche^ 
n'a  pas  favorisé  l'accumulation  et  la  coagulation  du  sang  en 
avant  et  à  gauche,  autour  des  racines  antérieures  du  renfle- 
ment cervical  ? 

Si  la  nappe  de  sang  s'est  plus  spécialement  répandue  à  la 
partie  antérieure,  elle  a  pu  être  arrêtée  en  partie  par  le  liga- 
ment dentelé  et  par  les  racines  antérieures.  Du  reste,  les  dou- 
leurs du  début,  qui  ont  duré  près  de  deux  semaines,  prouvent 
que  les  racines  postérieures  ont  été  irritées  sans  être  compri- 
mées au  point  de  cesser  leur  fonction. 
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Au  bout  d'un  certain  temps,  le  sérum  se  résorbant,  la 
compression  de  la  moelle  et  des  racines  postérieures  a  cessé, 
la  sensibilité  est  redevenue  normale,  tandis  que  la  fibrine  du 
sang  coagulé  autour  des  racines  antérieures  maintient  la 
compression  et  la  paralysie  motrice  qu'elle  détermine.  Le  con- 
tact du  sang  épanché  a  dû  et  pu  agir  comme  corps  étranger, 
et  a  pu  déterminer  une  légère  inflammation  des  méninges,  la 
formation  de  nouveaux  produits  avec  lesquels  ce  coagulum 
constitue  une  masse  persistante,  intéressant  les  racines  spinales 
antérieures. 

Les  fourmillements  douloureux  ressentis  dans  la  joue  droite 
et  la  très-légère  paralysie  faciale  peuvent  paraître  inexplicables 
dans  Thypothèse  d'une  hémorrhagie  méningée.  Mais  si  le  sang 
coule  et  s'étend  en  nappe  de  haut  en  bas,  pour  s'accumuler 
en  plus  grande  abondance  au  devant  du  renflement  lombaire, 
ne  peut-on  pas  admettre  un  reflux  de  bas  en  haut  au  devant 
du  bulbe  et  de  la  protubérance?  Ne  voit-on  pas  dans  les 
hémorrhagies  intra-crâniennes  le  sang  couler  dans  le  rachis, 
et  le  reflux  inverse  serait-il  impossible  ?  Quoi  qu'il  en  soit,  si 
en  face  d'une  double  possibilité  on  peut  rester  dans  le  doute 
sur  le  siège  intra- ou. péri-méduUaire  de  l'extra vasat,  la  nature 
hémorrhagique  de  l'affection  ne  saurait  être  contestée.  L'étio- 
logie,  le  mode  d'invasion,  la  nature  et  la  marche  des  symp- 
tômes nous  autorisent  à  ranger  cette  affection  dans  la  catégorie 
des  apoplexies,  ou  mieux,  des  hémorrhagies  spinales. 

En  tout  état  de  cause,  le  pronostic  est  grave  et  le  retour 
des  fonctions  douteux. 

En  effet,  s'il  existe  deux  foyers  apoplectiques  intra-médul- 
laires,  l'un  occupant  la  région  cervicale  supérieure  de  la 
moelle,  l'autre  inférieur,  dans  la  partie  antérieure  du  renfle- 
ment lombaire,  ce  dernier  a  dû  avoir  une  certaine  étendue  et 
a  détruit  les  fibres  motrices  des  cordons  antérieurs  de  la 
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moelle,  et  cette  destruction  est  aujourd'hui  irrémédiable.  I.e 
foyer  sanguin  plus  petit  a  eu  des  conséquences  moins  graves; 
très-circonscrit,  il  n'a  pas  détruit  les  libres,  qui  ont  repris  en 
partie  leurs  fonctions  et  peuvent  la  reprendre  complètement 
sous  l'influence  de  l'exercice. 

Daus  l'hypothèse  d'une  hémorrhagie  péri- médullaire,  le  pro- 
nostic est  grave  aussi,  mais  laisse  du  moins  encore  quelque 
espoir;  car,  dans  ce  cas,  les  fibres  des  racines  antérieures 
n'ont  pas  été  détruites,  mais  simplement  comprimées;  seule- 
ment une  compression  datant  de  cinq  mois  a  dû  et  pu  pro- 
duire une  atrophie  consécutive  peut-être  irrémédiable. 

Faut-il,  en  face  d'un  pronostic  aussi  rembruni,  renoncer  à 
tout  espoir  d'amélioration  et  de  retour  fonctionnel  ?  Je  ne  le 
pense  pas. 

Les  indications  thérapeutiques  à  remplir  se  déduisent 
naturellement  du  diagnostic,  et  peuvent  être  formulées  de  la 
manière  suivante  : 

V  En  ce  qui  concerne  le  membre  supérieur  gauche,  qui  a 
déjà  repris  en  grande  partie  sa  motilité,  il  importe  de  rendre 
h  sa  musculature  atrophiée  et  affaiblie  sa  constitution  et  sa 
force.  Le  meilleur  moyen  d'atteindre  ce  but  consiste  dans 
l'exercice  gradué  régulier  de  la  fonction.  A  cet  effet,  nous 
ferons  faire  à  la  malade  des  exercices  gymnastiques  métho- 
diques; on  recommandera  le  massage,  répété  deux  fois  par 
jour,  et  deux  ou  trois  fois  par  semaine  on  soumettra  les 
muscles  à  la  faradisation;  nous  engagerons  la  malade  à  se 
servir  de  préférence  du  bras  gauche  pour  tous  les  ouvrages 
de  préhension  ;  elle  devra  faire  agir  ses  doigts,  exécuter  des 
ouvrages  de  femme  :  la  couture,  le  tricot,  etc.  Si  cette  mal- 
heureuse doit  rester  paraplégique,  elle  pourra  du  moins,  en 
reprenant  plus  complètement  l'usage  de  sa  main,  se  rendre 
utile  encore  et  gagner  peut-être  sa  vie. 
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2°  Quant  aux  membres  inférieurs,  le  traitement  offre  moins 
de  chance  de  succès.  Il  importe,  avant  tout,  de  réveiller  l'ex- 
citabilité musculaire  et  nerveuse.  La  galvanisation  par  cou- 
rant continu  sera  pratiquée  deux  fois  par  semaine;  le  pôle 
positif  sera  appliqué  sur  la  région  dorso-lombaire;  le  pôle 
négatif  sera  promené  sur  les  muscles  de  la  fesse,  des  cuisses, 
des  jambes  et  des  pieds,  ainsi  que  sur  les  muscles  de  l'abdo- 
men. Si  la  contractilité  musculaire  se  réveille,  on  emploiera 
consécutivement  la  faradisation  par  courant  induit.  Si  aucune 
contraction  ne  peut  être  éveillée,  il  faudra  bien  se  rendre  k 
l'évidence  et  considérer  l'affection  comme  incurable;  car,  dans 
ce  cas,  on  peut  tenir  pour  certain  que  la  moelle  ou  les  fibres 
nerveuses  motrices  sont  détruites  et  atrophiées,  ainsi  que  les 
muscles  paralysés  eux-mêmes.  Dans  ce  cas  aussi,  les  exci- 
tants internes,  tels  que  la  strychnine,  la  brucine,  le  seigle 
ergoté,  ne  pourront  rien.  Tl  sera  inutile  d'employer  des 
moyens  incapables  de  faire  disparaître  des  lésions  irrémé- 
diables. Il  ne  restera  plus  qu'à  régler  l'hygiène  de  la  malade 
condamnée  à  une  triste  infirmité. 
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Ëtode  pathologique  sur  l'apoplexie. 

Dictionnaire  encyclopédique  des  sciences  médicales. 

Tome  V.  186G. 

Historique. 

L'histoire  d'un  nom  propre  nosologique  doit  exposer  l'évo- 
lution successive  des  idées  formulées  sur  le  fait  morbide  que 
ce  nom  sert  à  désigner;  elle  doit  aussi  mettre  en  évidence  et 
faire  apprécier  les  principes  à  l'aide  desquels  la  science  a 
spéciQé  un  type  de  maladie  abstrait  de  nombreuses  obser- 
vations cliniques. 

Pour  déterminer  les  maladies,  l'antiquité  médicale  ne  dis- 
posait que  des  manifestations  morbides  directement  accessibles 
à  l'observation  clinique.  Les  recherches  nécroscopiques  étant 
inconnues,  interdites  ou  négligées,  c'est  aux  symptômes  que 
l'on  dut  de  préférence  demander  le  principe  de  spécification 
des  maladies.  Ce  principe  domine  la  nosologie  ancienne. 

Histoire  des  idées  symptomatiques  sur  l'apoplexie.  Il  est  des 
manifestations  symptomatiques  qui  s'imposent  d'autorité.  De 
ce  nombre  sont  les  symptômes  apoplectiques.  Quoi  de  plus 
étrange,  de  mieux  fait  pour  attirer  et  fixer  l'observation  médi- 
cale que  cette  atteinte  subite  qui  frappe  l'homme  souvent  en 
pleine  santé,  le  foudroie  et  le  tue,  ou  le  laisse  privé  de  con- 
naissance, de  sensibilité  et  de  mouvement,  avec  une  respira- 
tion stertoreuse,  et  une  circulation  plus  ou  moins  troublée.  H 
était  naturel  que  le  nom  propre  imposé  à  des  phénomènes  si 
remarquables  fût  choisi  de  manière  a  rappeler  les  caractères 
les  plus  accentués  du  trouble  morbide.  Telle  est  l'origine  et 
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la  signification  primitive  du  mot  apoplexie  :  ànonh'iaoM, 
ànonlri^ia ,  aTtonlrj^iq,  aTtonXijXTixov  voorjfia,  apojdexia, 
apoplexuSf  d'dnoTïXtjaGeiv,  abattre. 

Beaucoup  d'expressions  synonymes,  d'origine  plus  récente, 
se  rapportent  au  même  ordre  d'idées.  Telles  sont  les  mots  de 
sîderatio{N)'manx\,  1629),  morbus  altonitus  puisé  dans  Celse 
(Gortum,  1685),  attonitus  stupor,  morbus  sideratus,  resolutio 
nervorum;  les  noms  allemands  de  Sclilag,  Schlagflms,  etc. 

Hippocrate  désigne  comme  apoplectiques  {anonlexTixoL) 
ceux  qui  «  en  santé  sont  pris  de  douleurs  dans  la  tête,  gisent 
privés  subitement  de  la  parole,  ayant  la  respiration  sterto- 
reuse;  ceux-là  périssent  en  sept  jours,  k  moins  que  la  fièvre 
ne  vienne»  (Àphor.,  51,  VP  sect.,  Œuvres  compl.  d'Hippo- 
crate ,  traduites  par  Littré).  Dans  le  IV^  livre  des  Maladies  on 
retrouve  de  l'apoplexie,  au  §  2,  le  passage  suivant  :  «Le 
malade  en  santé  est  pris  d'une  céphalalgie  soudaine,  il  perd 
aussitôt  la  parole,  il  râle,  la  bouche  est  entr'ouverte,  si  on 
l'appelle  ou  le  bouge  il  ne  fait  que  gémir  mais  ne  comprend 
rien,  il  urine  beaucoup,  et  urine  sans  s'en  apercevoir.  »  Galien 
dit  :  «  Quum  omnes  pariter  nervi,  tum  sensum,  tum  modum 
amiserint  apoplexia  affectio  appellatur))  {Gai.  opéra,  édit. 
Kûhn,  1824,  vol.  VIII,  p.  208).  Celse,  Paul  d'Egine,  tous  les 
médecins  de  l'antiquité  et  aussi  beaucoup  d'auteurs  des  temps 
plus  modernes  ont  maintenu  au  mot  apoplexie  sa  signification 
symptomatique  primitive,  tout  en  cherchant  à  mieux  spécifier 
les  caractères  des  phénomènes  apoplectiques.  La  définition 
d'Archigène,  citée  par  Aetius  (lib.  VI,  cap.  xvii),  relève  plus 
spécialement  un  fait  qui  plus  tard  fut  généralement  admis 
parmi  les  caractères  de  l'apoplexie,  à  savoir  la  persistance  de 
la  respiration  et  de  la  circulation  :  «  Utque  absolute  dixerim  in 
hanc  incidunt  œgritudinem,  sensu  omnino  carentes,  mortui 
vivunt.  » 
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La  douleur  de  tête  subite  admise  par  Hippocrate  (voy.  loc. 
citât.),  et  déjà  abandonnée  par  Galien,  disparaît  du  groupe 
des  symptômes  essentiels,  tandis  que  la  paralysie  subite  au 
contraire,  révélée  par  l'observation  clinique  comme  phénomène 
plus  constant,  est  mieux  accentuée  dans  certaines  définitions. 
Voici  comment  Paul  d'Egine  s'exprime  :  «  Commune  nervorum 
principio  affecto,  et  inde  omnibus  corporis  partibus  perdentibus 
motum  simul  et  sensum,  apoplexia  morbus  vocatur.  » 

'Longtemps  la  perte  subite  de  connaissance,  de  la  sensibilité 
et  du  mouvement  avec  persistance  de  la  respiration  sterto- 
reuse,  restent  comme  caractères  essentiels.  On  les  retrouve 
dans  la  définition  de  Boerhaave,  considérée  jusque  par 
M.  Trousseau  {Clinique  de  l'Hôtel-Dieu,  t.  II,  p.  56)  comme 
la  meilleure  qui  ait  été  donnée  de  l'apoplexie.  «Apoplexia 
dicitur  adesse,  quando  repente  actio  quinque  sensuum  exter- 
norum,  tum  internorum,  omnesque  motus  voluntarii  abolen- 
tur,  superstite  pulsu  plerumque  forti,  et  respiratione  difficile , 
magna,  stertente,  una  cum  imagine  profundi  perpetuique 
somni.  » 

Il  était  cependant  impossible,  même  du  point  de  vue  sym- 
ptomatique,  de  méconnaître  l'analogie  frappante  qui  existe 
entre  le  mode  d'invasion  et  la  nature  de  certaines  paralysies 
subites,  les  hémiplégies  surtout,  sans  perte  de  connaissance,  et 
l'attaque  apoplectique  complète  et  proprement  dite.  Aussi  cer- 
taines paralysies  subites  furent-elles  admises  comme  caracté- 
risant un  plus  faible  degré  de  l'ictus  apoplectique. 

Hippocrate  déjà  distingue  l'apoplexie  en  générale  et  par- 
tielle. ((  Si  donc  la  fluxion  sanguine  ou  autre  s'étend  à  toutes 
les  parties,  ou  à  une  seulement,  l'apoplexie  est  générale  ou 
partielle;  elle  est  permanente  ou  passagère,  suivant  que  la 
fluxion  s'ouvre  un  passage  ou  séjourne  plus  longtemps  »  {De 
morb.  socr.,  trad.  par  de  Mergy,  p.  153).  • 
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Thémison,  il  est  vrai,  s'efforce  d'effacer  plus  tard  celte  spé- 
cification de  l'apoplexie  en  partielle  et  générale  ;  il  veut  que 
le  nom  de  paralysie  soit  réservé  à  la  résolution  de  quelques 
membres,  sans  perte  de  connaissance,  et  le  nom  d'apopleooie  à 
la  résolution  de  tous  les  membres,  avec  perte  de  connaissance 
(in  Coinp,  méd.  prat.,  t.  I,  p.  198).  Mais  cette  distinction 
absolue  ne  peut  pas  résister  k  l'analogie  de  nature  révélée 
par  l'observation  clinique  entre  ces  deux  ordres  de  phéno- 
mènes. D'un  autre  côté,  les  pertes  subites  de  connaissance 
avec  résolution  momentanée,  ou  même  sans  paralysie,  ni 
convulsion,  mais  avec  persistance  de  la  respiration  et  de  la 
circulation,  furent  également  maintenues  dans  l'idée  sympto- 
matique  que  le  mot  apoplexie  résume. 

Les  divisions  en  apoploxie  partielle  et  générale,  forte, 
moyenne  et  légère,  avaient  pour  but  de  spécifier  ces  variétés 
symptomatiques. 

Hippocrate  ne  désigne  nulle  part  le  cerveau  comme  l'organe 
plus  spécialement  atteint  par  l'apoplexie.  Galien  au  contraire 
est  explicite  à  cet  égard  :  «  Apoplexia  omnes  simul  animales 
actiones  laedens,  nobis  cerebrum  ipsum  affectum  esse  mani- 
feste déclarât»  (De  locis  affectis,  liv.  III,  chap.  xiv). 

Depuis  Galien,  tout  en  restant  symptomatique,  le  mot  apo- 
plexie fut  donc  plus  spécialement  appliqué  à  un  groupe  de 
symptômes  cérébraux,  à  une  affection  du  cerveau  caractérisée 
par  les  phénomènes  dits  apoplectiques.  Cette  idée  du  siège 
cérébral  n'est  pas  toujours  explicitement  exprimée  dans  les 
définitions,  mais  elle  se  confond  d'autant  plus  intimement 
avec  l'idée  symptomatique,  que  la  physiologie  apprend  à 
mieux  connaître  les  fonctions  cérébrales.  » 

Certaines  paraplégies  subites  furent  plus  tard  appelées  du 
nom  d'apoplexie  spinale,  en  opposition  avec  V apoplexie  du 
cerveau;  mais  c'est  moins  du  point  de  vue  symptomatique 
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que  du  point  de  vue  anatomo-pathologique  que  la  dénomina- 
tion d'apoplexie  subit  cette  extension  nouvelle.  Nous  y  revien- 
drons plus  loin. 

Telle  qu'elle  s'est  développée,  l'idée  symplomatique  attachée 
au  mot  apoplexie  ne  limite  donc  pas  rigoureusement  le  sens 
de  cette  dénomination  aux  pertes  subites  de  connaissance  avec 
paralysie  complète  ou  partielle  des  membres,  et  persistance  de 
la  respiration  et  de  la  circulation.  Elle  l'étend,  au  contraire, 
d'un  côté  à  certaines  paralysies  subites  et  partielles  d'origine 
cérébrale,  et  de  l'autre  à  de  simples  pertes  de  connaissance, 
de  même  origine,  sans  paralysie  persistante. 

C'est  contre  cette  dernière  forme  (généralement  attribuée  à 
des  congestions  cérébrales  passagères)  que  M.  Trousseau  s'est 
élevé  dans  ces  derniers  temps.  Il  considère  ces  attaques  comme 
l'expression  de  Vépilepsie.  Tout  un  chapitre  de  la  Clinique  de 
r Hôtel-Dieu  (t.  II,  chap.  xo)  est  consacré  à  la  démonstration 
de  cette  idée;  nous  verrons  plus  loin  ce  qu'il  faut  en  penser; 
mais  cette  discussion,  même  soulevée  jusque  dans  les  temps 
modernes,  prouve  combien  a  été  lente  et  pénible  l'évolution 
de  l'idée  symptomatique  attachée  au  mot  apoplexie. 

Histoire  des  idées  étiologiques  sur  Vapoplexie.  Pour  les 
anciens  comme  pour  les  modernes,  les  symptômes  apoplecti- 
ques étaient  la  manifestation  extérieure  de  la  maladie  :  l'effet 
d'une  cause.  Celle-ci,  cachée  dans  les  profondeurs  de  l'orga- 
nisme, resta  longtemps  abandonnée  à  l'hypothèse.  L'imagina- 
tion, appuyée  sur  de  vagues  analogies,  sur  des  doctrines 
physiologiques  fausses  ou  incomplètes,  fit  les  frais  des  suppo- 
sitions émises  sur  la  cause  et  le  mécanisme  de  production  des 
phénomènes  apoplectiques.  Toutefois,  dès  l'origine  de  la  science 
se  trouvent  déjà  indiquées  comme  causes  de  l'apoplexie,  d'un 
côté,  la  lésion  de  l'action  fonctionnelle,  de  l'autre  les  condi- 
tions matérielles  qui  peuvent  la  déterminer.  Ne  peut-on  pas 
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reconnaître  ici  l'intuition  de  la  cause  prochaine  et  de  la  cause 
éloignée  de  l'apoplexie?  C'est  ainsi  que  nous  voyons  Hippo- 
crate  regarder  comme  cause  prochaine  de  l'apoplexie  l'arrêt 
de  la  circulation  de  l'esprit  vital  dans  les  veines.  Galien  attri- 
buait Tapoplexie  à  des  causes  éloignées  diverses  produisant 
l'arrêt  de  la  force  vitale,  telles  que  l'afflux  du  sang,  l'opplé- 
tion  subite  des  ventricules  par  une  humeur  pituiteuse,  etc. 
Pour  Avicenne  l'arrêt  des  esprits  sensitifs  et  moteurs  est  la 
cause  prochaine  de  l'apoplexie;  ces  causes  éloignées  sont  des 
lésions  variées  du  cerveau,  les  obstacles  matériels  et  surtout 
l'obstruction  des  vaisseaux.  L'arrêt  des  esprits  animaux  (influx 
nerveux  des  modernes),  et  les  obstacles  apportés  à  leur  libre 
circulation  et  à  leur  répartition  régulière  par  Vohstruction  des 
vaisseaux  produite  elle-même  par  le  sang,  la  pituite,  l'hu- 
meur séreuse  ou  phlegmasique,  l'atrabile,  etc.,  sont  admis 
par  la  plupart  des  auteurs  qui  ont  écrit  jusqu'à  la  fin  du  dix- 
septième  siècle  (NymanUj  1629;  Plater,  1650;  Gortum,  1685; 
Malpighi,  1687  ;  Sylvius,  1693).  Ces  idées  persistent  même 
chez  Ponsart  (1775)  alors  que  déjà  l'arrêt  des  esprits  ani- 
maux par  la  compression  du  cerveau  était  plus  généralement 
admis. 

Basée  sur  des  idées  physiologiques  plus  justes,  la  compres- 
sion du  cerveau,  en  tant  que  condition  mécanique  du  trouble 
fonctionnel  apoplectique  et  de  l'arrêt  de  l'influx  nerveux,  est 
appréciée  à  sa  juste  valeur  par  Bayle,  1678;  F.  Hoff'mann, 
1733;  Pinel,  Burdach,  1808;  Montain ,  1811;  Portai, 
1812,  etc.;  et  leur  permet  de  comprendre  comment  des 
lésions  cérébrales  différentes  pouvaient  produire  l'apoplexie. 
Mais  déjà  depuis  la  Renaissance,  l'anatomie  pathologique, 
cultivée  avec  ardeur,  avait  établi  comme  causes  éloignées  de 
l'apoplexie  un  certain  nombre  de  lésions  cadavériques.  Vepfer 
(Observ.  anatom.  de  apopleœia,  1675)  insiste  sur  l'importance 
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(le  la  distribution  vasculaire  à  la  base  du  cerveau ,  et  relate 
comme  apoplexies  les  observations  de  malades  qui  ont  suc- 
combé à  des  hémorrhagies  cérébrales  ou  méningées,  même 
iraumatiques.  Bayle  [De  apoplexia,  La  Haye,  1678)  signale 
comme  cause  de  l'apoplexie  l'épanchement  séreux  ou  la 
pituite  comprimant  la  base  du  cerveau  et  l'origine  des  nerfs 
(p.  25et5/i). 

V hémorrhagie  cérébrale  est  surtout  mise  en  évidence  par 
les  belles  recherches  de  Morgagni  [De  sedih.  et  causis  morbor., 
in  epist.  2,  3,  li,  5  et  60).  Il  décrit  les  foyers  apoplectiques 
et  leur  évolution  anatomique.  Mais  il  admet  aussi  l'apoplexie 
séreuse  et  enfin  (epist.  5)  une  apoplexie  qui  n'est  ni  sanguine 
ni  séreuse.  Il  cite  d'après  Valsalva  une  apoplexie  par  suite 
d'abcès  du  cerveau. 

F.  Hoffmann  (Opéra  omnia,  Genève  1753,  t.  II,  p.  120) 
donne  déjà  de  Vhémorrhagie  cérébrale  une  description  toute 
spéciale  et  la  signale  comme  la  cause  la  plus  fréquente  ;  mais 
il  reconnaît  aussi  une  apoplexie  sanguine  et  une  apoplexie 
séreuse  phlegmasique  ou  pituiteuse.  La  première  serait  due  à 
une  distension  trop  considérable  des  vaisseaux  cérébraux  par 
un  sang  rouge  et  abondant  (congestion  cérébrale)  ;  la  deuxième 
à  la  pituite  et  au  relâchement  des  parties. 

A  mesure  que  les  recherches  anatomiques  se  multiplient  et 
révèlent  chez  les  apoplectiques  des  lésions  différentes,  le  prin- 
cipe anatomique  intervient  pour  établir  des  espèces  nou- 
velles. La  congestion  et  l'hémorrhagie  cérébrales  représen- 
tent les  variétés  de  Vapoplexie  sanguine.  Les  exsudats  séreux 
donnent  Vapoplexie  séreuse. 

Ponsart  (T'/mYe  de  Vapoplexie,  Liège  1775),  après  avoir 
admis  la  division  de  l'apoplexie  en  sanguine  et  en  séreusCj 
signale,  avec  Lieutaud  et  Petit,  comme  causes  éloignées  de 
l'apoplexie  :  des  concrétions  polypeuses  dans  les  vaisseaux 
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du  cerveau  et  des  méninges  ;  des  tumeurs  variqueuses  ané- 
vrysraales;  le  déchirement  des  artères  carotides  et  vertébrales; 
des  extravasats  sanguins  entre  le  cerveau  et  les  méninges,  et 
quelquefois  dans  la  substance  même  de  «ce  viscère  qui  est 
forcé  par  le  volume  du  sang,  et  présente  de  nouvelles  cavités 
plus  ou  moins  considérables.  Mais  ces  épanchements  ne  sont 
pas  toujours  le  produit  de  la  pléthore,  d'autant  que  ces  cre- 
vasses n'y  sont  pas  communes.  » 

Appuyés  sur  l'observation  de  cas  d'apoplexie  où  les  recher- 
ches nécroscopiques  n'avaient  pu  mettre  en  évidence  aucune 
lésion,  quelques  auteurs  crurent  devoir  opposer  aux  apoplexies 
avec  altération  celles  où  cet  élément  étiologique  n'existait  pas. 
Ils  admirent  des  apoplexies  essentielles,  des  apoplexies  sine 
materia.  L'admission  de  cette  espèce  était  largement  préparée 
par  les  idées  formulées  sur  la  cause  prochaine  :  Varrét  des 
esprits  animaux.  Willis  {Opéra  omn.,  Lyon  1681,  t.  II, 
p.  196)  attribue  dans  ces  cas  l'apoplexie  à  la  suffocation  des 
esprits  animaux  subitement  éteints  par  certaines  particules 
malignes  ou  narcotiques',  Sulmatter,  a  un  relâchement  subit 
des  nerfs;  Nicolaï,  à  un  spasme  des  méninges;  Lecat  et 
Weikhardt,'  à  un  spasme  des  nerfs  et  des  vaisseaux  du  cer- 
veau (in  Abercrombie,  Rech.  sur  les  mal.  de  Vencéph.,  trad. 
Gendrin,  p.  293).  C'est  Gortum  qui  le  premier  appelle  cette 
espèce  sans  lésion  apoplexie  nerveuse.  On  retrouve  cette  spé- 
cification jusque  dans  les  livres  les  plus  récents. 

Les  médecins  analomistes  des  deux  derniers  siècles,  et 
d'autant  plus  modernes,  tout  en  mettant  en  évidence  certaines 
lésions  du  cerveau  ou  de  ses  enveloppes,  causes  évidentes  des 
manifestations  apoplectiques,  maintinrent  néanmoins  au  mot 
apoplexie  sa  signification  symptomatique  ancienne. 

L'élément  anatomique  n'intervient  que  comme  principe  de 
spécification  secondaire,  pour  caractériser  des  espèces  diffé- 
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rentes  d'apoplexie.  La  division  classique  en  apoplexie  :  1"  san- 
guine, congestiveethémorrhagique;  2^*  séreuse,  et  3°  nerveuse, 
est  l'expression  de  cette  première  influence  des  recherches 
nécroscopiques. 

Avec  l'école  anatoniique  moderne  ,  le  principe  nouveau 
acquiert  peu  à  peu  une  prépondérance  progressive.  Les  indi- 
vidualités morbides  traditionnelles  se  décomposent;  de  nou- 
veaux mots  empruntés  aux  lésions  servent  à  désigner  des 
maladies  que  l'anatomie  pathologique  tend  à  mieux  spécifier. 
Rien  de  plus  légitime,  de  plus  utile  à  la  science.  Mais  ce  qui 
ne  Tétait  plus,  c'était  de  fausser  le  sens  des  dénominations 
symptomatiques  admises  depuis  longtemps  d'assurer  préma- 
turément qu'un  groupe  de  symptômes,  désignés  jusque-là  par 
un  nom  propre  caractéristique,  ne  reconnaissait  qu'une  seule 
et  même  lésion  organique,  et  de  l'identifier  avec  cette  lésion. 
Or  c'est  là  ce  que  Rochoux  fit  pour  Vapoplexie.  Personne 
ne  saurait  méconnaître  l'importance  des  travaux  de  Rochoux 
sur  l'hémorrhagie  cérébrale  (Rech.  sur  l'apoplexie ,  1814)  ; 
mais  il  est  difficile  aussi  de  ne  pas  frapper  d'une  critique  légi- 
time la  confusion  de  langage  et  l'exclusivisme  doctrinal  intro- 
duit par  Rochoux  dans  Thistoire  de  l'apoplexie.  Mieux  que 
les  anciens  anatomistes,  Rochoux  étudia  l'hémorrhagie  de  la 
pulpe  cérébrale,  ses  causes,  son  évolution  anatoniique  et  ses 
manifestations  symptomatiques;  ses  travaux  montrèrent  les 
rapports  de  causalité  qui  rattachent  les  symptômes  apoplecti- 
ques à  l'irruption  du  sang  dans  la  pulpe  encéphalique.  Certes 
il  était  légitime  de  faire  de  l'hémorrhagie  cérébrale  une  affec- 
tion distincte,  spécifiée  par  une  lésion  anatoinique,  et  de  la 
faire  entrer  comme  telle  dans  le  cadre  nosologique.  Rochoux 
et  son  école  allèrent  plus  loin,  ils  changèrent  la  signification 
primitive  du  mot  apoplexie  pour  l'identifier  avec  l'idée  d'/ie- 
morrhagie  cérébrale;  ils  en  firent  le  synonyme  dCencépha- 
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iorr/uKjie.  Les  convictions  doctrinales  autorisaient  cette  sub- 
stitution d'idées  et  cachaient  ce  que  la  conCusion  des  mots 
avait  de  hasardé.  Pour  Rochoux,  en  effet,  les  symptômes 
apoplectiques  n'appartenaient  qu'à  l'hémorrhagie  :  syinplônies 
et  lésions  étaient  dans  un  rapport  de  causalité  indissoluble,  et 
surtout  aucune  autre  altération  ne  pouvait  produire  les  mêmes 
symptômes,  dans  la  même  forme  et  la  même  succession.  Cette 
grave  erreur,  aujourd'hui  parfaitement  démontrée,  a  eu  pour 
conséquence  de  fausser  le  sens  du  mot  apoplexie,  en  l'identifiant 
avec  l'idée  dliémorrhagie  de  la  pulpe  cérébrale,  et  d'autoriser 
les  anatomo-pathologistes  à  étendre  la  dénomination  d'apo- 
plexie à  plusieurs  autres  hémorriiagies  parenchymateuses  ;  on 
parla  d'apoplexie  spinale,  d'apoplexie  du  poumon,  d'apoplexie 
rénale,  d'apoplexie  de  la  rate,  et  en  fin  de  compte  la  langue 
médicale  moderne  accepta  le  mot  apoplexie  pour  désigner 
toute  espèce  d'hémorrhagie  interstitielle  ou  parenchymateuse. 

Quoique  profonde,  l'influence  des  travaux  de  Rochoux  ne 
parvint  ni  à  effacer  le  sens  primitif  du  mot  apoplexie,  ni 
à  imposer  une  doctrine  erronée  dans  son  exclusivisme.  La 
clinique  maintint  la  dénomination  d'apoplexie,  de  symptômes 
apoplectiques,  d'états  apoplectiques,  aux  manifestations  sym- 
plomatiques  que  les  anciens  avaient  ainsi  désignées,  et  pro- 
testa toujours  contre  la  dissolution  absolue  de  cette  unité  sym- 
ptomatique.  L'école  anatomique  laissa  toutefois  dans  l'histoire 
de  l'apoplexie  une  empreinte  profonde  qui  n'est  pas  encore 
efl'acée.  E71  principe,  la  plupart  des  auteurs  modernes,  depuis 
Rochoux,  maintinrent  au  mot  apoplexie  sa  signification  sym- 
ptomatique  traditionnelle  ;  mais  en  fait,  quand  il  s'agit  de 
l'histoire  de  l'apoplexie,  on  ne  trouve  plus  guère  dans  les 
livres  de  pathologie  que  celle  de  la  congestion  et  de  l'hémorrha- 
gie cérébrale,  telle  que  Rochoux  l'a  comprise;  c'est  par  forme 
et  comme  appendice  que  l'on  mentionne  les  épanchements 
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méningés  sanguins  ou  séreux;  l'apoplexie  nerveuse  est  géné- 
ralement mise  en  doute. 

La  description  de  VékU  apoplectique  est  le  plus  souvent 
reléguée  dans  les  manuels  de  séméiotique,  et  c'est  dans  la 
symptoraatologie  des  différentes  maladies  cérébrales,  spécifiées 
d'après  la  lésion,  que  se  retrouvent  les  données  d'une  histoire 
générale  et  complète  de  l'*état  apoplectique.  Ainsi  les  sym- 
ptômes apoplectiques  dus  à  un  ramollissement  cérébral,  suite 
de  thrombose  ou  d'embolie  déterminant  une  anémie  cérébrale, 
d'autre  part  les  manifestations  apoplectiques  signalées  comme 
conséquence  de  l'impaludation,  celles  qu'on  observe  à  la  suile 
des  maladies  de  Bright  ou  dans  la  période  tertiaire  de  la 
syphilis  sont  partout  étudiées  à  propos  des  maladies  qui  les 
produisent.  Et  cependant  la  clinique  et  la  biologie  patholo- 
gique n'ont-elles  pas  un  intérêt  puissant  à  ce  que  Vunité  des 
léions  fonctionnelles  importantes  qui  se  produisent  dans 
l'apoplexie  soit  maintenue?  Nous  le  pensons.  En  effet,  pour 
le  clinicien  l'attaque  et  les  symptômes  apoplectiques  sont  et 
resteront  une  manifestation  morbide  d'un  intérêt  capital, 
autour  duquel  se  groupent  la  notion  des  causes  ou  des  lésions 
qui  l'ont  produite,  les  nuances  symptomatiques  qui  les  carac- 
térisent, et  souvent  les  indications  d'urgence  qui  s'imposent 
au  lit  du  malade  avant  même  que  le  diagnostic  soit  établi 
dans  tous  ses  éléments. 

Si  d'autre  part  on  analyse  les  symptômes  apoplectiques, 
guidé  par  le  flambeau  de  la  physiologie  moderne,  on  ne  sau- 
rait méconnaître  ce  que  l'idée  ancienne  avait  de  vrai,  à  savoir 
qu'ils  sont  l'expression  d'une  lésion  fonctionnelle  toujours 
identique,  quelle  que  soit  du  reste  la  cause  organique  qui  la 
détermine.  x\u  même  titre  que  la  fièvre  ou  l'asphyxie,  nous 
croyons  que  l'apoplexie  doit  être  maintenue  dans  le  cadre 

nosologique.  Ces  considérations  nous  autorisent  à  traiter 
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dans  cet  article  de  l'apoplexie  dans  le  sens  que  les  anciens  y 
ont  attaché,  réservant  les  hémorrhagies  interstitielles  pour  des 
articles  spéciaux. 

Idée  générale  et  définition  de  l'apoplexie, 

De  l'étude  liistoiique  et  critique  qui  précède  nous  croyons 
pouvoir  déduire  les  conclusions  suivantes;  elles  donneront 
une  idée  générale  du  point  de  vue  sous  lequel  nous  envisa- 
geons l'apoplexie  et  serviront  à  la  définir  : 

i°  Depuis  l'antiquité  jusqu'à  nos  jours,  la  dénomination 
d'apoplexie  a  désigné  un  groupe  ou  un  ensemble  de  sym- 
ptômes cérébraux  caractérisés  par  une  attaque,  soit  de  perte 
subite  de  connaissance  avec  simple  résolution  ou  avec  para- 
lysie, tantôt  passagère,  tantôt  persistante,  soit  de  paralysie 
subite  sans  perte  de  connaissance,  sans  arrêt  ni  de  la  circula- 
tion ni  de  la  respiration,  qui  souvent  est  stertoreuse. 

2°  Les  symptômes  apoplectiques  sont  toujours  et  partout 
l'expression  d'une  seule  et  même  lésion  fonctionnelle;  les 
anciens  la  rapportaient  à  l'arrêt  des  esprits  vitaux;  quelques 
modernes  à  l'arrêt  de  l'influx  nerveux;  nous  pensons  ne  pas 
aller  au  delà  du  fait  clinique  en  les  attribuant  à  la  suspension 
subite  de  l'action  cérébrale,  en  tant  qu'elle  préside  aux  mani- 
festations psychiques,  à  la  sensibilité,  aux  mouvements 
volontaires. 

3°  La  suspension  subite  des  fonctions  du  cerveau ,  ou  les 
manifestations  symptomatiques  qui  caractérisent  Tapoplexic, 
peuvent  être  produites  par  des  lésions  cérébrales  différentes, 
appartenant  à  des  maladies  qui  ne  sont  pas  toujours  de  même 
nature,  et  dont  il  importe  d'étudier  l'influence  et  le  mode 
d'action* 
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La  suspension  subite  des  fonctiens  cérébrales  est  une  mani- 
iestation  morbide  de  la  plus  haute  importance.  A  cette  lésion 
fonctionnelle  la  systématisation  scientifique  peut  rattacher  les 
questions  de  causalité,  de  phénoménalité,  de  diagnostic,  de 
pronostic  et  de  traitement  qui  s'y  rapportent  naturellement, 
sans  qu'il  soit  nécessaire  de  faire  de  l'apoplexie  une  entité 
morbide  toujours  semblable  à  elle-même. 

Appuyé  sur  l'étude  historique  et  critique  qui  précède,  nous 
désignons  sous  le  nom  d'apoplexie  :  la  suspension  subit  Gj, 
complète  ou  incomplète,  persistante  ou  transitoire,  de  l'action 
cérébrale  produite  par  une  cause  interne  agissant  directement 
sur  le  cerveau.  Le  caractère  étiologique  de  cause  interne 
agissant  directement  sur  le  cerveau,  exclut  de  l'idée  que  le 
mot  apoplexie  exprime  : 

l''  Le  traumatisme  du  cerveau  par  suite  de  commotion  ou 
de  contusion  ; 

2°  La  suspension  des  fonctions  cérébrales,  consécutives  à 
l'asphyxie  et  à  la  syncope. 

Au  point  de  vue  clinique,  l'apoplexie  est  caractérisée  par 
une  attaque  unique,  soit  de  perte  subite  de  connaissance  avec 
ou  sans  paralysie  passagère  ou  permanente,  soit  de  paraly- 
sie subite  sans  perte  de  connaissance,  avec  persistance  de  la 
respiration  et  de  la  circulation  générale. 

Étude  clinique  et  symptomatique  générale  de  l'apoplexie. 

Les  cas  cliniques  désignés  par  la  dénomination  d'apoplec-^ 
tiques,  offrent  comme  caractère  général  et  commun  V inva- 
sion subite  des  symptômes  qui  les  caractérisent.  Ils  se  mani- 
festent sous  forme  à' attaque.  Sans  attaque,  pas  d'apoplexie. 

L'attaque  (l'ictus  apoplectique)  peut  se  produire  en  pleine 
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vigueur  de  santé  et  surprendre  inopinément  au  milieu  des 
occupations  habituelles  ou  pendant  le  sommeil. 

D'ordinaire  les  symptômes  acquièrent  d'emblée  leur  sum- 
mum d'intensité;  plus  rarement  ils  se  manifestent  tout  à 
coup,-  s'accroissent  progressivement,  mais  arrivent  toujours 
très-vite  à  leur  maximum  d'intensité. 

L'attaque  peut  aussi  être  précédée  de  manifestations  mor- 
bides variables,  tant:ôt  sans  rapport  étiologique  avec  l'ictus 
apoplectique,  tantôt  expression  symptomatique  des  maladies 
qui  préparent  et  réalisent  la  lésion,  cause  de  l'attaque;  elles 
constituent  alors,  par  leur  ensemble  et  leur  succession,  une 
période  plus  ou  moins  longue  d'évolution  prémonitoire. 

A.  Prodromes.  Les  symptômes  précurseurs  ou  prémoni- 
toires sont  souvent  confondus  avec  les  prodromes,  quand  ils 
précèdent  immédiatement  ou  de  peu  de  temps  seulement 
l'attaque.  Mais  le  nom  de  prodromes  devrait  être  plus  spécia- 
lement réservé  aux  premières  manifestations  de  la  lésion  qui 
détermine  directement  l'ictus  apoplectique. 

Les  symptômes  prodromaux  les  plus  ordinaires  sont  :  le 
vertige  ou  hallucination  rotatoire,  l'éblouissement,  le  trouble 
de  la  vision,  le  tintement,  le  bourdonnement  d'oreilles,  la 
sensation  d'engourdissement,  de  fourmillement,  de  pesanteur 
des  membres,  l'incertitude,  la  difficulté  du  mouvement,  soit 
général,  soit  partiel,  l'embarras  de  la  parole,  la  raideur  ou  le 
tremblement  de  certains  groupes  de  muscles.  La  face  est  pâle, 
livide,  ou  bien  rouge,  turgescente,  avec  congestion  accentuée 
des  vaisseaux  capillaires,  des  conjonctives  et  des  veines  périphé- 
riques. Les  traits  sont  décomposés,  affaissés.  Plus  rarement 
une  douleur  de  tête  instantanée  ou  vive,  mais  souvent  de  la 
pesanteur,  de  l'impossibilité  de  coordonner  la  pensée,  de 
l'anxiété.  Des  nausées,  des  vomissements,  pris  souvent  pour 
une  indigestion,  ne  sont  pas  rares.  Dans  des  cas  exceptionnels 
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se  constate  l'excrétion  involontaire  de  l'urine  ou  de  fèces. 

Plus  fréquents,  plus  accentués  dans  certaines  maladies 
apoplectiformes  que  dans  d'autres,  les  prodromes  peuvent 
exister  dans  toutes  à  des  degrés  variables. 

Il  est  des  cas  où  l'apoplexie  débute  par  une  série  de  petites 
attaques  successives,  qui  se  produisent  à  des  intervalles  rap- 
prochés, pour  aboutir  finalement  à  une  grande  et  forte  atta- 
que ultime. 

B.  Description  de  l'attaque  apoplectique.  L'attaque  elle-même 
peut  offrir  une  physionomie  symptomatique  très-différente, 
sans  que  le  nom  d'apoplectique  cesse  de  lui  être  apphcable. 

L'abstraction  symptomatique  nécessaire  à  une  description 
générale  permet  d'établir  comme  type  trois  formes  princi- 
pales :  1°  Vattaque  complète  ou  grande  attaque,  carotique, 
comateuse  et  paralytique;  2**  Vattaque  simple,  carotique  et 
comateuse;  3°  Vattaque  simple  paralytique.  Mais  les  cas  par- 
ticuliers réalisent  au  lit  du  malade  une  infinité  de  nuances 
et  de  formes  transitoires  qu'aucune  description  générale  ne 
saurait  avoir  la  prétention  d'épuiser.  La  forme  qui  a  servi 
généralement  de  type  aux  définitions  symptomatiques  est  celle 
que  l'on  peut  appeler  Vattaque  complète,  la  grande  attaque. 

a.  La  grande  attaque  apoplectique  est  caractérisée  par  la 
suppression  instantanée  ou  très-rapide  de  toutes  les  fonctions 
cérébrales.  Si  le  malade  est  debout,  il  s'affaisse  ou  tourne  sur 
lui-même  et  tombe  comme  foudroyé,  ou  bien  il  fait  quelques 
pas  en  chancelant  comme  un  homme  ivre,  puis  aboutit  à  une 
chute.  Les  manifestations  psychiques,  la  conscience,  la  pen- 
sée, la  perception,  sont  simultanément  annihilées.  Un  coma 
profond,  un  état  carotique  les  remplace;  le  malade  ne  répond 
à  aucune  excitation^  il  semble  plongé  dans  un  sommeil  mor- 
tel. Avec  la  perception  et  la  conscience,  la  sensibilité  est  abso- 
lument abolie;  aucune  cause  de  douleurs  ne  provoque  de 
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réaction  ;  les  impressions  les  plus  fortes  sont  sans  influence, 
aucun  mouvement  instinctif  ne  se  manifeste  par  l'excitation 
des  nerfs  sensitifs.  Les  mouvements  des  muscles  soumis  a  l'em- 
pire de  la  volonté  sont  abolis  comme  la  sensibilité.  Les  mem- 
bres à  l'état  de  résolution  obéissent  absolument  aux  lois  de 
la  pesanteur;  soulevés,  ils  retombent  inertes.  Le  tronc  est 
immobile,  glisse  dans  le  lit.  La  piiysionomie  est  sans  expres- 
sion, les  paupières  sont  fermées  ou  largement  ouvertes;  l'œil 
hagard  et  fixe,  les  pupilles  dilatées;  les  sphincters  sont  relâ- 
chés; la  tonicité  musculaire  elle-même  peut  être  anéantie.  S'il 
est  des  cas  où  la  résolution  est  absolue  et  générale,  il  en  est 
d'autres  où  une  certaine  différence  entre  les  deux  moitiés 
du  corps  est  déjà  appréciable  dès  les  premiers  moments  de 
l'attaque.  Pendant  que  les  membres  d'un  côté  obéissent  abso- 
lument aux  lois  de  la  pesanteur,  ceux  du  côté  opposé  peu- 
vent offrir  un  certain  état  de  contraction  et  de  roideur.  Ce  phéno- 
mène pourrait  faire  croire  à  une  paralysie  plus  accentuée,  et  pro- 
bablement plus  persistante  du  côté  où  la  résolution  est  absolue. 
L'observation  clinique  constate  que  c'est  le  fait  inverse  qui  se 
réalise  ultérieurement.  Souvent  au  contraire  il  arrive  que  les 
membres  d'un  côté  conservent  une  altitude  moins  absolument 
inerte  que  ceux  du  côté  opposé  ;  ils  retombent  plus  lentement 
quand  on  les  soulève,  gardent  la  position  qu'on  leur  donne, 
alors  même  que  cette  position  n'est  pas  celle  que  prendrait 
un  corps  simplement  pesant.  La  pupille  d'un  côté  est  parfois 
moins  dilatée,  les  traits  moins  affaissés,  le  front  un  peu  plus 
ridé  d'un  côté,  l'angle  de  la  bouche  plus  élevé,  une  joue 
moins  flasque  n'est  pas  absolument  refoulée  comme  un  voile 
à  chaque  expiration.  Le  malade  fume  la  pipe.  Ces  indices 
signalent  l'hémiplégie  plus  accentuée,  et  d'ordinaire  plus  per- 
sistante du  côté  où  la  résolution  est  plus  absolue. 

La  respiration  persiste  ;  mais  les  mouvements  respiratoires 
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sont  modifiés.  Tantôt  les  inspirations  sont  plus  rares  qu'à 
l'état  normal,  profondes  avec  vibrations  sonores  du  voile  du 
palais  paralysé,  stertoreuses,  ronflantes,  tantôt  plus  fré- 
quentes, superficielles,  convulsives,  irrégulières.  L'expiration 
s'accompagne  d'ordinaire  de  propulsion  des  joues  et  des  lèvres 
soulevées  par  l'air  qui  traverse  la  fente  buccale.  Si  la  respi- 
ration est  assez  régulière  et  sufiisante,  la  face  reste  souvent 
pâle,  décolorée,  affaissée  comme  elle  l'est  au  début  de  beau- 
coup d'attaques  apoplectiques;  mais  si  la  respiration  est 
incomplète,  trop  lente,  superficielle  et  irrégulière,  les  sym- 
ptômes de  l'asphyxie  ou  de  l'anhématosie  se  prononcent.  Plus 
ou  moins  rapidement,  après  le  début  de  l'attaque,  la  face  se 
tuméfie,  prend  une  teinte  rouge  foncé,  violacée,  bleuâtre,  les 
yeux  s'injectent,  les  veines  superficielles  se  gonflent,  des  suf- 
fisions sanguines  peuvent  se  produire  dans  les  conjonctives. 
En  même  temps  le  ronflement  se  transforme  en  râle  trachéal, 
le  poumon  s'engoue  et  la  mort  survient  dans  un  avenir  très- 
rapproché. 

La  circulation  offre  des  troubles  variés.  Tout  au  début  de 
l'attaque,  le  pouls  est  souvent  petit,  filiforme,  irrégulier,  et  la 
face  en  même  temps  pâle.  Les  battements  du  cœur  offrent  des 
caractères  analogues  au  pouls;  la  mort  est  alors  imminente. 
Si  le  malade  survit  au  trouble  grave  et  primitif  de  la  circu- 
lation, le  pouls  se  relève,  se  régularise;  il  devient  plus  déve- 
loppé, plus  résistant,  et  se  ralentit  au  point  de  tomber  quel- 
quefois au-dessous  de  la  fréquence  normale.  Dans  d'autres 
cas  la  circulation  n'est  que  peu  troublée.  Souvent  le  pouls  est 
plein,  développé,  résistant  ou  mou,  régulier,  plus  lent,  à 
60,50  pulsations  par  minute,  ou  plus  fréquent.  Les  battements 
du  cœur  sont  alors  souvent  forts,  le  choc  de  la  pointe  éner- 
gique, vibrant. 

L'état  de  la  circulation  veineuse  et  capillaire  dépend  ep 
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Jurande  partie  de  la  respiration.  Des  symptômes  de  congestion 
dite  active  ne  sont  cependant  pas  rares;  la  face  alors  est 
rouge,  turgescente,  les  temporales  battent  avec  force,  et  quel- 
quefois d'une  manière  visible,  ainsi  que  les  carotides. 

'La  déglutition  est  tantôt  facile,  tantôt  gênée  ou  impossible. 
Les  boissons  versées  dans  la  bouche  s'écoulent  sans  produire 
d'action  réflexe;  introduites  dans  le  pharynx,  elles  sont  par- 
fois avalées  avec  un  bruit  de  glouglou,  ou,  tombant  dans  les 
voies  aériennes,  y  produisent  de  la  toux  ou  des  râles.  Au 
moment  de  l'attaque^  surtout  peu  après  les  repas,  il  survient 
parfois  du  vomissement  ou  des  régurgitations  d'aliments;  plus 
tard  des  efforts  de  vomissements  peuvent  encore  se  produire. 

Uexcrétidn  involontaire  des  fèces  et  de  l'urine  n'est  pas 
rare  au  début  dans  les  cas  graves  ;  plus  tard  les  urines  s'ac- 
cumulent dans  la  vessie^  le  besoin  d'uriner  n'est  pas  plus  perçu 
qu'aucune  autre  sensation  ;  la  vessie  se  distend,et  le  malade 
urine  par  regorgement. 

La  constipation  est  constante,  plus  tard  les  lavements  sont 
souvent  rendus  immédiatement  ;  les  purgatifs  peuvent  pro- 
voquer des  selles  involontaires,  ou  restent  sans  effet;  le  sphinc- 
ter est  relâché,  en  même  temps  que  l'intestin  se  trouve  à 
l'état  de  torpeur  paralytique. 

Il  est  des  cas  où,  tout  en  conservant  sa  physionomie  géné- 
rale, V attaque,  moins  violente,  n'abolit  pas  au  même  degré  les 
différentes  manifestations  fonctionnelles.  La  conscience  est 
suspendue,  le  coma  profond,  et  cependant  la  sensibilité  n'est 
pas  complètement  abolie.  Les  excitations  périphériques  pro- 
duisent des  mouvements  instinctifs,  ou  des  manifestations  qui 
dénotent  une  perception  incomplète.  La  sensibilité  obscure 
peut  être  conservée  d'un  côté  plus  que  de  l'autre,  alors  aussi 
souvent  la  résolution  est  moins  absolue,  moins  générale,  et 
les  symptômes  de  l'hémiplégie  mieux  accentués  dès  le  début; 
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OU  bien  encore,  c'est  par  une  contraction  des  muscles  de  la 
face,  un  mouvement  du  tronc  ou  de  la  tête,  que  le  malade 
manifeste  l'impression.  Des  troubles  fonctionnels  variés  peuvent 
se  combiner  avec  les  manifestations  symptomatiques  essen- 
tielles :  ce  sont  des  tremblements  fibrillaires  de  certains 
muscles,  ou  bien  de  la  roideur,  quelquefois  des  convulsions 
accentuées,  ou  seulement  de  légères  secousses  convulsives,  du 
strabisme,  un  certain  degré  de  trismus.  Si  des  sueurs  se  pro- 
duisent, on  les  voit  quelquefois  localisées  d'un  côté  du  corps, 
ou  bornées  au  front,  à  la  poitrine.  La  température  générale 
n'augmente  pas  dans  les  cas  ordinaires  ;  au  début  elle  peut 
être  plus  élevée  du  côté  paralysé;  ce  n'est  que  dans  les  fièvres 
pernicieuses  carotiques  ou  apoplectiques  qu'elle  s'élève  à 
39  et  liO  degrés. 

Evolution  ultérieure  de  Vattaque.  L'attaque  apoplectique 
produit  rarement  une  mort  instantanée.  La  mort  subite,  sou- 
vent attribuée  à  l'apoplexie,  n'est  qu'exceptionnellement  d'ori- 
gine cérébrale.  Elle  dépend  plus  souvent  d'insuffisance  des 
valvules  aortiques,  de  syncope,  de  rupture  du  cœur  ou  d'un 
anévrysme  de  l'aorte,  de  luxation  de  l'apophyse  odontoide 
dans  certaines  arthrites  cervicales,  etc. 

Le  malade  meurt  rapidement.  Fréquemment  cependant  la 
mort  arrive  rapidement  après  cinq  minutes  (Abercrombie, 
liech.  sur  les  mal.  de  Vencéph.,  trad.  Gendrin,  p.  299),  après 
une  fraction  d'heure,  quelques  heures,  un  ou  plusieurs  jours. 
Dans  ces  cas  l'attaque  est  d'ordinaire  suivie  d'une  aggrava- 
tion progressive  du  trouble  respiratoire,  et  des  phénomènes 
d'asphyxie.  La  température  peut  baisser  aux  extrémités,  aux 
oreilles,  au  nez.  Des  sueurs  froides  et  visqueuses  recouvrent 
le  front  ou  se  généralisent.  Des  symptômes  de  cyanose  se 
manifestent;  le  pouls  devient  alors  très-fréquent,  à  120,  130, 
irrégulier  et  petit. 


170 


MliVllOl'ATUlJiS. 


Le  malade  survit  à  l'attaque.  Quand  le  malade  survit  à 
l'attaque,  l'amélioration  s'annonce  par  un  coma  moins  pro- 
fond. La  conscience  et  la  perception  se  réveillent  par  inter- 
valles, sous  l'influence  d'excitations,  ou  spontanément.  Un 
engourdissement,  un  état  de  stupeur  remplace  le  sommeil.  Le 
malade  reconnaît  les  personnes  qui  l'entourent,  manifeste  par 
des  gestes  ou  des  paroles  souvent  encore  inintelligibles  qu'il 
comprend  les  questions,  ou  bien  il  répond  quelques  mots,  et 
retombe  dans  la  somnolence.  D'autres  fois  l'amélioration  s'an- 
nonce par  le  réveil  incomplet  de  la  sensibilité.  Le  coma  dure 
encore,  mais  des  excitations  périphériques  provoquent  des 
manifestations  instinctives.  La  résolution  aussi  peut  appa- 
raître moins  absolue. 

Peu  à  peu,  lentement  ou  plus  rapidement  les  fonctions 
psychiques  reviennent  avec  la  sensibilité. 

Ici  l'évolution  ultérieure  des  symptômes  apoplectiques  peut 
revêtir  deux  formes  distinctes. 

1°  Forme  carotique,  comateuse  ou  soporeuse.  Dans  cette 
forme  le  retour  progressif  et  plus  ou  moins  complet  des  mani- 
festations psychiques  termine  non-seulement  l'attaque,  mais 
la  scène  morbide  tout  entière.  Ce  fait  se  réalise  de  préfé- 
rence à  la  suite  d'attaques  avec  simple  résolution  et  sans 
hémiplégie  accentuée. 

Le  malade  se  rétablit  plus  ou  moins  rapidement  sans  para- 
lysie consécutive  persistante.  Il  peut,  il  est  vrai,  conserver 
un  certain  degré  d'affaiblissement  intellectuel.  La  mémoire 
devient  infidèle;  l'excitabilité  cérébrale  se  modifie  et  aug- 
mente ainsi  l'irritabilité  du  malade.  Les  fonctions  de  l'enten- 
dement peuvent  bien  rester  engourdies,  le  jugement,  la 
mémoire,  la  volonté  affaiblis  ;  mais  la  sensibilité  et  la  motilité 
reprennent  leur  intégrité  fonctionnelle.  La  durée  de  ces 
attaques  avec  perte  de  connaissance,  mais  sans  paralysie  per- 
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sislante,  varie  de  quelques  heures  à  quelques  jours.  Leur 
invasion  est  aussi  quelquefois  moins  brusque,  les  phénomènes 
de  résolution  moins  absolus.  Parfois  du  trouble  intellectuel, 
des  rêvasseries  ou  du  délire  succèdent  à  la  perte  de  connais- 
sance, ou  alternent  dans  les  premiers  temps  avec  les  phéno- 
mènes de  coma . 

2°  Forme  paralytique.  Quand  l'attaque  au  contraire  pré- 
sente cette  forme,  c'est  au  moment  du  réveil  des  fonctions 
psychiques  que  l'existence  des  paralysies  qui  doivent  se  pro- 
longer ou  devenir  persistantes,  se  révèle  d'une  manière  évi- 
dente. Le  retour  de  la  sensibilité  est  plus  manifeste  d'un  côté 
que  de  l'autre  ;  les  excitations  provoquent  des  mouvements 
instinctifs  ou  volontaires  d'un  côté  seulement,  les  membres 
du  côté  opposé  restent  à  l'état' de  résolution;  ou  bien  un  seul 
membre,  l'extrémité  supérieure  le  plus  souvent,  reste  frappé 
de  paralysie  absolue,  tandis  que  le  membre  inférieur  reprend 
plus  ou  moins  ses  fonctions. 

L'amélioration  peut  progresser  jusqu'à  un  certain  point  les 
premiers  jours  qui  suivent  l'attaque,  les  fonctions  psychiques 
se  réveiller  plus  ou  moins  complètement,  et  la  sensibilité  ainsi 
que  la  motilité  revenir  en  partie.  Puis,  sans  cause  apparente, 
l'amendement  s'arrête,  les  idées  se  troublent  de  nouveau,  le 
coma  reparaît,  la  sensibilité  devient  de  plus  en  plus  obscure, 
et  le  malade,  retombé  dans  la  situation  primitive,  succombe. 
Cette  espèce  de  rechute  peut  être  simplement  caractérisée  par 
un  affaissement  progressif,  avec  embarras  respiratoire  de  plus 
en  plus  accentué;  ou  bien,  des  phénomènes  d'excitation 
fonctionnelle  se  combinent  avec  les  symptômes  paralytiques. 
Le  coma  est  interrompu  ou  troublé  par  du  délire,  des  rêvas- 
series ;  des  contractions  ou  trémulences  agitent  les  membres 
paralysés,  jusqu'à  ce  qu'un  collapsus  plus  complet  mette  fin 
à  l'existence  du  malade.  D'autrefois  encore  l'amélioration 
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progressive  est  enrayée  brusquement  par  une  attaque  nouvelle, 
qui  enlève  rapidement  l'espoir  de  la  guérison. 

Malgré  la  gravité  des  symptômes  de  l'attaque  apoplectique 
complète,  il  advient  souvent  que  l'amélioration  fait  des  pro- 
grès rapides  pendant  les  premiers  jours  :  les  troubles  fonction- 
nels psychiques  peuvent  disparaître  plus  ou  moins  complète- 
ment, la  sensibilité  revenir,  mais  la  paralysie,  hémiplégique 
d'ordinaire,  étendue  aux  deux  membres  et  à  la  face,  ou 
plus  spécialeaient  localisée  à  un  membre,  très-exceptionnel- 
lement croisée  à  la  face  d'un  côté  et  aux  membres  de  l'autre, 
devient  permanente  et  constitue  l'affection  consécutive  persis- 
tante et  prédominante. 

D'autres  fois,  avec  une  hémiplégie  complète  ou  incomplète, 
la  parole  reste  embarrassée  ou  tout  à  fait  impossible.  L'em- 
barras de  la  parole  peut  dépendre  de  la  paralysie  de  la  langue, 
qui  se  meut  difficilement.  Cet  organe  alors  est  dévié  d'un 
côté,  et  d'ordinaire  du  côté  de  l'hémiplégie. 

Il  est  d'autres  cas  où  la  perte  persistante  de  la  parole  à  la 
suite  de  l'attaque  ne  peut  plus  être  attribuée  à  une  paralysie 
linguale.  Les  mouvements  de  la  langue  sont  conservés  et 
paraissent  intacts^  et  cependant  la  parole  fait  défaut.  On 
observe  parfois  qu'un  seul  mot  est  employé  pour  toute  espèce 
de  réponse.  Tantôt  le  malade  prend  un  mot  pour  un  autre, 
tantôt  le  mutisme  est  absolu,  bien  que  tout  indique  l'exis- 
tence des  idées,  le  j^etour  des  perceptions  et  même  le  juge- 
ment. Dans  quelques  cas  la  mémoire  de  certains  mots,  des 
noms  propres  surtout,  reste  seule  abolie. 

Les  fonctions  psychiques  peuvent  offrir  des  troubles  consé- 
cutifs variés;  la  mémoire  en  général,  et  non  plus  seulement 
celle  de  certains  mots,  reste  plus  ou  moins  compromise. 
L'excitabilité  cérébrale  reste  modifiée,  les  impressions  pro- 
voquent des  réactions  psychiques  exagérées,  tout  devient 
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cause  d'émolion;  Ja  pensée,  l'entendement,  le  jugement,  la 
volonté  sont  plus  ou  moins  compromis,  et  la  démence  com- 
plète est  trop  souvent  conséquence  de  l'attaque;  quelquefois 
ce  n'est  pas  comme  manifestations  consécutives  immédiates 
de  l'attaque  que  les  troubles  psychiques  se  produisent,  mais 
lentement,  peu  à  peu,  après  des  semaines  et  des  mois, 

La  paralysie  persistante^  l'hémiplégie  complète  ou  partielle 
subit,  elle  aussi,  des  modifications  consécutives  variables.  Chez 
certains  sujets  elle  se  dissipe  progressivement,  et  peut  dispa- 
raître même  complètement;  c'est  l'exception.  Si  cette  heureuse 
terminaison  doit  se  produire,  l'amélioration  est  d'ordinaire 
assez  rapide.  C'est  au  bout  de  quelques  semaines  ou  de  quel- 
ques mois  que  le  retour  fonctionnel  s'effectue  progressivement 
jusqu'à  rétablissement  complet.  Plus  souvent  la  paralysie 
s'améliore  pendant  quelque  temps,  les  mouvements  se  réta- 
blissent jusqu'à  un  certain  point,  dans  le  membre  inférieur 
plus  que  dans  le  membre  supérieur  :  mais  ils  restent  difficiles, 
embarrassés,  s'exécutent  avec  roideur.  Le  malade  marche  en 
fauchant ,  et  projette  la  totalité  du  membre  en  demi-cercle, 
pour  atteindre  le  sol,  non  avec  la  pointe  du  pied,  mais  avec 
la  totalité  de  la  plante  ou  le  talon.  On  a  vu  des  paralysies 
incomplètes  du  membre  inférieur  persister  ainsi  indéfiniment 
avec  paralysie  complète  ou  incomplète  du  membre  supérieur. 
L'inverse  peut  se  produire,  ou  bien  encore  dans  des  cas  plus 
favorables,  mais  rares,  l'un  des  membres  revient  à  un  fonc- 
tionnement  régulier,  tandis  que  l'autre  reste  plus  ou  moins 
frappé  d'inertie. 

Les  muscles,  ainsi  que  les  nerfs  moteurs  des  membres 
paralysés,  restent  excitables  par  l'action  galvanique,  alors 
même  que  leur  tonicité  est  abolie  ou  exagérée.  Peu  à  peu 
cependant  ils  perdent  de  leur  volume,  s'atrophient  et  subissent 
certaines  lésions  de  nutrition;  mais  celles-ci  sont  infiniment 
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plus  rares  et  plus  lentes  à  se  produire  que  dans  les  affections 
spinales. 

Les  fonctions  des  sens  restent  rarement  compromises  k  la 
suite  d'attaque  apoplectique.  Dans  des  cas  rares  la  cécité  a  été 
observée  pendant  l'attaque,  et  a  persisté  après.  L'ouïe  reste 
exceptionnellement  plus  dure,  l'odorat  et  le  goût  moins  déli- 
cats, mais  c'est  tout. 

La  vessie  reprend  d'ordinaire  l'intégrité  de  ses  fonctions, 
elle  peut  rester  moins  sensible  ou  paresseuse.  La  constipation 
est  une  conséquence  ordinaire,  mais  la  paralysie  du  sphincter 
du  rectum  n'est  pas  persistante.  Les  fonctions  respiratoire, 
circulatoire  et  digestives  se  rétablissent  d'ordinaire  complète- 
ment, et  s'exécutent  plus  tard  avec  une  régularité  satisfaisante. 
La  nutrition  générale  périclite  souvent,  les  malades  mai- 
grissent, et  l'atteinte  profonde  qu'a  subie  l'organisme  se 
révèle  par  un  affaiblissement  général,  résultat  de  la  modifi- 
cation des  habitudes,  tout  autant  peut-être  que  de  l'influence 
directe  de  la  maladie.  Les  anciens  apoplectiques  succombent 
d'ordinaire,  soit  à  de  nouvelles  attaques,  soit  à  des  affections 
intercurrentes  :  bronchites  chroniques,  pneumonie,  affections 
cérébrales  consécutives. 

La  vie,  après  guérison  incomplète,  se  prolonge  quelquefois 
pendant  de  longues  années,  selon  l'âge  des  malades. 

6.  La  paralysie  subite,  sans  perte  de  connaissance,  constitue 
une  autre  forme  de  l'attaque  apoplectique. 

Certains  cas  offrent,  si  je  puis  dire,  la  transition  par  nuances 
infiniment  graduées  entre  la  grande  attaque  et  la  paralysie 
subite.  Ce  sont  ceux  où  les  symptômes  psychiques  sont  incom- 
plets ou  très-courts:  depuis  l'étourdissement,  le  vertige  avec 
éclipse  momentanée,  jusqu'à  la  perte  de  connaissance  com- 
plète, mais  de  peu  de  durée.  Enfin  on  observe  des  cas  où  la 
conscience,  la  perception,  l'entendement,  la  pensée,  restent 
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absolument  iutacts,  ou  sont  à  peine  troublés  par  im  peu  de 
stupeur.  Subitement  le  malade  est  frappé  de  paralysie,  d'or- 
dinaire hémiplégique,  complète  ou  incomplète.  Il  laisse  et 
voit  tomber  l'objet  qu'il  tenait  dans  sa  main,  ou  sent  son 
membre  inférieur  se  dérober  sous  lui;  s'il  est  debout,  il  s'af- 
faisse et  tombe  du  côté  paralysé. 

L'hémiplégie  se  produit  moins  brusquement  chez  quelques 
malades  :  elle  est  parfois  précédée  de  prodromes,  de  vertiges, 
d'embarras  dans  la  parole,  de  céphalée,  de  malaise,  de  nau- 
sées, de  vomissements,  de  sensation  d'engourdissement,  de 
fourmillement,  de  roideur,  de  maladresse  dans  les  deux 
membres  d'un  côté  ou  dans  un  seul.  Très-rapidement,  au  bout 
de  quelques  minutes,  d'une  ou  plusieurs  heures,  ces  phéno- 
mènes s'aggravent  et  se  transforment  en  paralysie.  L'attaque 
paralytique  peut  abolir  à  la  fois  la  sensibilité  et  la  motilité, 
atteindre  la  face,  la  langue  et  les  deux  membres,  ou  bien 
elle  peut  être  croisée,  se  manifester  à  la  face  d'un  côté,  aux 
membres  de  l'autre  (voy.  Paralysies  croisées)  ;  enfin  elle  peut 
se  borner  à  la  langue  et  aux  membres,  ou  envahir  plus  forte- 
ment une  extrémité. 

L'attaque  paralytique  n'est  d'ordinaire  associée  à  aucun 
trouble,'  ni  de  la  circulation,  ni  de  la  respiration;  quelquefois 
cependant  il  existe  de  l'anxiété,  de  l'oppression,  la  respiration 
est  fréquente,  suspirieuse,  plus  peut-être  sous  l'influence  de 
l'émotion  morale,  que  sous  celle  de  l'attaque  elle-même.  La 
face  est  plus  souvent  pâle  ou  normale,  que  rouge  et  con- 
gestionnée. 

Le  pouls  peut  rester  parfaitement  calme  et  régulier,  ou 
être  petit,  plus  fréquent  et  serré.  L'attaque  peut  en  rester  là, 
et  être  suivie  de  paralysie  persistante,  ou  bien  les  fonctions 
psychiques  sont  envahies  consécutivement;  le  malade  est 
agité,  ses  idées  deviennent  confuses,  sa  parole  plus  embar- 
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rassée,  il  devienl  somnolent,  et  tombe  progressivement  et 
rapidement  dans  un  état  de  coma  ou  de  stupeur  semblable  à 
celui  par  lequel  la  grande  attaque  débute.  La  mort  est  alors 
imminente,  et  survient  avec  des  symptômes  analogues  à  ceux 
décrits  plus  haut. 

Quelquefois  on  voit  la  paralysie  subite  rester  pendant  quel- 
que temps  stationnaire,  puis  rétrograder,  et  le  retour  à  l'état 
normal  se  produire  plus  ou  moins  rapide  et  complet,  après 
quelques  jours,  quelques  semaines,  un  ou  plusieurs  mois. 

Dans  certains  cas  la  paralysie  persiste,  soit  après,  soit  sans 
amélioration.  Après  une  durée  variable,  se  manifestent  souvent 
des  lésions  psychiques  consécutives  :  elles  diffèrent  peu  de 
celles  qui  se  produisent  plus  ou  moins  longtemps  après  les 
grandes  attaques. 

Les  membres  frappés  de  paralysie  persistante,  soit  après 
une  grande,  soit  après  une  petite  attaque,  offrent  des  sym- 
ptômes variables.  11  est  des  cas  où  la  résolution  reste  absolue, 
les  muscles  flasques,  relâchés,  sans  tonicité,  et  les  mouvements 
réflexes  abolis.  Nous  avons  vu  plusieurs  fois  cet  état  persister 
au  membre  supérieur  plusieurs  mois  après  l'attaque.  Plus 
souvent  la  tonicité  du  membre  paralysé  s'exagère,  les  muscles 
arrivent  à  un  certain  degré  de  tension,  de  roideur,  de  con- 
tracture, puis  restent  dans  cet  état. 

Dans  les  premiers  temps  les  phénomènes  réflexes  sont  plus 
faciles  à  provoquer;  ils  peuvent  persister  toujours  ou  s'affai- 
blir lentement.  Dans  certains  cas,  le  membre  soustrait  plus 
ou  moins  absolument  à  l'empire  de  la  volonté,  exécute  des 
mouvements  associés  réflexes,  étendus,  provoqués  par  le 
chatouillement  ou  d'autres  excitations.  De  plus,  il  arrive  par- 
fois que  sous  l'influence  d'un  bâillement,  ou  au  moment  du 
réveil,  le  membre  paralysé  exécute  en  dehors  de  la  volonté  un 
mouvement  associé,  synergique,  fort  étendu,  au  grand  éton- 
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ncment  du  malade  et  des  assistants.  Après  une  attaque  de 
paralysie  subite,  il  peut  se  produire  des  attaques  plus  com- 
plètes, qui  enlèvent  les  malades.  D'autres  fois  on  les  voit  vivre 
longtemps  sans  nouvellè  atteinte,  soit  après  guérison  complète, 
soit  avec  une  paralysie  persistante.  Fréquemment  il  arrive 
qu'une  série  d'attaques  paralytiques  se  succèdent  rapidement, 
après  des  rétablissements  incomplets  ou  des  améliorations 
apparentes  ;  elles  aboutissent  d'ordinaire  à  une  paralysie  com- 
plète, ou  conduisent  à  des  lésions  plus  graves  des  fonctions 
cérébrales. 

Etude  analytique  des  symptômes  apoplectiques. 

Après  cette  description  clinique  de  l'attaque  apoplectique 
et  de  son  évolution,  étudions-en  les  symptômes  avec  leurs 
particularités  et  leur  valeur  séméio tique. 

Ces  symptômes  peuvent  se  diviser  en  :  essentiels^  qui  sont 
l'expression  de  la  lésion  des  fonctions  cérébrales  et  comme 
celles-ci  se  partagent  en  lésions  psychiques  ;  lésion  de  la  sen- 
sibilité et  de  la  motilité  volontaire;  et  en  symptômes  acces- 
soires, se  rapportant  aux  troubles  fonctionnels  de  respiration, 
circulation,  digestion,  sécrétion,  calorification  et  nutrition 
générale. 

I.  Lésions  psychiques.  Dans  l'attaque  apoplectique  les  fonc- 
tions psychiques  sont  suspendues  subitement  :  tel  est  le  carac- 
tère général.  Toutefois,  on  peut  voir  leur  lésion  faire  défaut 
dcins  rictus  paralytique,  constituer  la  manifestation  princi- 
pale dans  l'attaque  carotique  ou  comateuse  avec  simple  réso- 
lution, ou  enfin  se  combiner  avec  la  paralysie  proprement  dite 
dans  l'attaque  comateuse  paralytique. 

La  suspension  des  fonctions  psychiques  persiste  jusqu'à  la 
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mort,  quand  l'attaque,  après  quelques  minutes  ou  quelques 
jours,  entraîne  cette  terminaison  ;  elle  est  temporaire  et  de 
peu  de  durée  (de  quelques  m  imites  à  plusieurs  jours)  quand 
l'attaque  ne  tue  pas  rapidement.  Quand  la  lésion  ibnctionnelle 
est  complète  et  dépasse  quarante-huit  heures,  la  mort  s'en- 
suit ordinairement.  D'autres  fois  les  lésions  psychiques  peuvent 
peu  après  l'attaque  offrir  une  évolution  rémittente,  revêtir 
momentanément  le  caractère  de  l'excitation  pour  reprendre 
bientôt  celui  de  collapus;  les  malades  succombent  dans  ces 
cas. 

Quelquefois  on  voit  les  manifeslations  psychiques,  un 
instant  améliorées,  ne  pas  reprendre  leur  intégrité.  Le  trouble 
fonctionnel  peut  revêtir  les  caractères  d'un  affaiblissement 
intellectuel  qui,  combiné  avec  une  modification  de  l'excitabi- 
lité, rend  les  malades  irritables  et  faciles  à  émouvoir.  Ou  bien 
les  malades  perdent  la  faculté  d'exprimer  leur  pensée  par  la 
parole,  et  présentent  alors  le  symptôme  que  les  pathologistes 
ont  appelé  aphémie,  aphasie,  alalie,  laloplégie.  Enfin  les 
lésions  fonctionnels  psychiques  sont  souvent  consécutives  et 
se  produisent  après  des  attaques  apoplectiques  heureusement 
traversées  :  elles  sont  alors  progressives  et  mènent  à  la 
démence. 

L'état  carotique,  le  coma  ou  la  stupeur  apoplectiques 
impliquent  une  suspension  d'action  des  parties  du  cerveau 
qui  président  aux  fonctions  psychiques,  et  plus  spécialement 
des  lobes  cérébraux.  Or,  la  fonction  d'un  organe  pouvant 
être  anéantie  ou  suspendue  par  une  altération  grave  de  sa 
structure,  ou  une  modification  apportée  aux  conditions  essen- 
tielles de  son  action,  on  peut  reconnaître  des  lésions  fonc- 
tionnelles psychiques,  liées  :  les  unes,  à  des  lésions  matérielles 
du  tissu  cérébral,  elles  sont  généralement  persistantes;  les 
autres  à  des  modifications  apportées  aux  conditions  fonction- 
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neJles;  quelquefois  persistantes,  elles  sont  d'ordinaire  transi- 
toires. 

Lésions  psychiques  persistantes.  L'altération  matérielle  d'un 
ou  des  deuK  lobes  cérébraux  se  rencontre  dans  bon  nombre 
d'apoplexies  :  pour  que  la  lésion  fonctionnelle  puisse  dépendre 
directement  de  la  lésion  anatomique  ou  y  être  directement 
rapportée,  il  faut  qu'elle  porte  également  sur  les  deux  lobes 
cérébraux,  ou  soit  de  sa  nature  générale  et  diffuse.  Une  lésion 
à  foyer  ou  circonscrite  ne  peut  pas  être  considérée  comme  la 
cause  directe  d'une  suspension  fonctionnelle  appartenant  aux 
deux  lobes  cérébraux.  Une  lésion  diffuse  des  hémisphères  est 
probable  toutes  les  fois  qu'une  attaque  laisse  après  elle  la  stu- 
pidité, l'imbécillité,  la  perte  de  mémoire  (compression, 
épanchement  méningé,  etc.).  Les  efforts  faits  jusqu'ici,  et 
renouvelés  récemment  à  propos  de  l'apbémie  (voy.  ce  mot), 
pour  localiser  les  fonctions  et  les  facultés  psychiques,  n'ont 
abouti  qu'à  des  résultats  douteux  et  de  peu  d'utihté  pratique. 

Lésions  psychiques  transitoires.  Dans  l'apoplexie,  la  sus- 
pension des  manifestations  psychiques  est  le  plus  souvent 
temporaire;  la  perte  de  la  parole  elle-même  peut  se  dissiper 
rapidement,  comme  l'a  constaté  le  docteur  Lichtenstein.  Or, 
un  symptôme  transitoire  suppose  nécessairement  une  cause 
organique  transitoire.  Ce  n'est  donc  pas  dans  la  lésion  maté- 
rielle à  foyer  circonscrit  que  réside  la  vraie  cause  du  trouble 
psychique,  mais  bien  dans  les  conditions  d'exercice  fonction- 
nel des  centres  psychiques  qui,  rapidement  modifiables^ 
peuvent  aussi  bientôt  se  rétablir.  Ces  conditions  sont  mul-^ 
tiples  :  une  des  plus  fréquentes  est  l'interruption  du  rapport 
fonctionnel  qui  relie  entre  elles  les  parties  du  cerveau.  L'in- 
terruption brusque  de  ce  rapport  peut  anéantir  non-seulement 
la  fonction  de  la  portion  du  cerveau  directement  lésée,  mais 
encore  celle  des  centres  cérébraux  très-éloignés.  Les  troubles 
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circulatoires  (anémie,  hyperémie),.  produits  par  une  lésion 
locale,  comme  aussi  l'effet  mécanique  de  compression,  de 
commotion,  peuvent  pareillement  réagir  sur  des  centres 
d'action  cérébrale  fort  éloignés.  Cette  solidarité  entre  les  dif- 
férentes parties  du  cerveau  est  une  des  causes  qui  rendent  si 
difficile  la  séméiotique  des  lésions  fonctionnelles  et  leur  rap- 
port avec  le  siège  des  lésions  organiques. 

Lésions  psychiques  consécutives.  Quand  après  une  araélio- 
l'ation  de  plus  ou  de  moins  de  durée  les  fonctions  psychiques 
se  troublent  de  nouveau,  on  peut  admettre  que  des  lésions 
nouvelles  se  produisent  :  elles  varient  suivant  l'afïéction  qui 
a  été  la  cause  première  de  l'attaque  apoplectique  (ramollisse- 
ment, atrophie,  épanchement  séreux). 

II.  Lésions  de  sensibilité.  Le  caractère  général  des  lésions 
de  sensibilité  est  celui  de  la  diminution  ou  de  l'abolition  de 
la  fonction.  Cette  lésion  de  la  sensibilité  offre  dans  l'apoplexie 
deux  formes  distinctes.  L'une,  entièrement  subordonnée  à  la 
fonction  psychique  de  la  perception  en  général,  est  le  plus 
souvent  transitoire.  Dans  l'attaque  carotique  ou  comateuse, 
l'insensibilité  est  générale,  offre  partout  le  même  degré,  aug- 
mente ou  diminue  avec  les  manifestations  psychiques  dont  elle 
n'est  qu'une  dépendance.  L'autre  forme  est  une  véritable 
paralysie  de  la  sensibilité.  Elle  est  partielle  et  varie  quant  à 
son  siège.  Le  plus  souvent  elle  frappe  l'une  des  moitiés  du 
corps,  surtout  les  membres  atteints  d'hémiplégie  motrice  ; 
elle  peut  par  exception  se  manifester  du  côté  opposé  [Obs. 
d'Andral,  Un.  méd.,  1853,  n"  29),  ou  constituer  une  anes- 
thésie  alterne  de  la  face  quand  il  y  a  hémiplégie  complète  du 
mouvement  et  de  la  sensibilité.  Elle  peut  aussi  s'étendre  au 
col,  au  tronc  ou  à  un  des  côtés  de  la  face  dans  toute  la 
sphère  d'innervation  du  trijumeau.  Nous  avons  plusieurs  fois 
constaté  l'anesthésie  faciale  avec  l'hémiplégie. 
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La  paralysie  de  la  sensibilité  peut  être  absolue,  c'est  le  cas 
le  plus  rare,  ou  si  faible,  qu'elle  échappe  aux  moyens  usuels 
d'exploration:  l'impression  du  chaud  ou  du  froid,  ou  l'examen 
comparatif  avec  les  pointes  d'un  compas  sont  utiles  dans  ces 
cas.  Dans  les  cas  d'hémiplégie,  l'insensibilité  n'est  pas  toujours 
en  rapport  proportionnel  avec  la  lésion  de  motilité.  Elle  peut 
paraître  nulle  dans  des  membres  presqu'inertes,  jamais  nous 
ne  l'avons  observée  seule  d'emblée.  Dans  certains  cas  excep- 
tionnels l'anesthésie  hémiplégique  peut  persister  après  la  dis- 
parition de  la  paralysie  du  mouvement. 

La  paralysie  de  sensibilité  se  manifeste  subitement  et  sans 
perte  de  connaissance,  ou  se  révèle  à  la  suite  d'une  grande 
attaque  :  alors  elle  est  masquée  au  début  par  le  défaut  géné- 
ral de  perception,  et  d'autant  moins  facile  à  découvrir  que 
les  fonctions  psychiques  sont  plus  compromises  ;  dès  que  la 
conscience  et  la  perception  sont  rétablies,  l'examen  compara- 
tif des  deux  côtés  du  corps  donne  des  résultats  positifs. 

L'insensibiUté  persiste  d'ordinaire  moins  longtemps  et  à  un 
moindre  degré  que  la  paralysie  motrice  ;  elle  ne  dure  que  quel- 
ques jours  ou  quelques  semaines,  tandis  que  l'hémiplégie 
motrice  reste  stationnaire  ou  rétrograde  lentement. 

La  sensibilité  spéciale  des  organes  des  sens  compromise 
pendant  l'attaque  par  défaut  de  perception,  reparaît  en  géné- 
ral intacte  après  le  retour  de  la  connaissance.  Dans  des  cas 
rares  on  a  observé  cependant  la  cécité  complète,  l'amaurose 
ou  l'amplyopie  d'un  côté,  une  demi-surdité  d'une  oreille,  une 
diminution  du  goût  et  de  l'odorat  générale  ou  partielle.  Les 
sensations  anormales  perçues  par  les  apoplectiques  après  le 
retour  de  la  connaissance,  ou  après  l'ictus  paralytique,  con- 
sistent en  fourmillements,  engourdissement,  agacement  des 
membres  paralysés. 

Les  douleurs  vives  dont  se  plaint  quelquefois  le  malade 
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dans  les  membres  anesthésiés,  et  qui  s'exaspèrent  par  les  mou- 
vements ou  de  simples  attouchements,  sont  souvent  considé- 
rées comme  rhumatismales,  ou  attribuées  à  la  chute  qui  a 
accompagné  l'attaque,  tandis  qu'en  réalité  elles  dépendent 
de  l'irritation  de  l'extrémité  centrale  des  fibres  sensilives  et 
sont  les  prodromes  de  la  stupeur,  du  coma,  qui  signalent  le 
développement  de  lésions  cérébrales  secondaires  graves 
(ramollissement  ou  inflammation). 

Au  point  de  vue  séméiotique,  les  paralysies  partielles  de  la 
sensibilité  sont  d'ordinaire  liées  à  une  lésion  à  foyer  localisé 
d'un  côté  du  cerveau  opposé  à  celui  du  corps  frappé  d'anes- 
thésie.  La  q.uestion  de  savoir,  si  par  les  anesthésiés  il  est  pos- 
sible de  déterminer  le  siège  de  la  lésion  cérébrale  dans  les 
couches  optiques,  les  tubercules,  quadrijumeaux,  etc.,  doit 
être  étudiée  dans  les  articles  spéciaux  traitant  de  la  pathologie 
de  ces  organes. 

III.  Lésions  de  motilité.  Elles  présentent  dans  l'apoplexie  le 
caractère  général  de  l'abolition  ou  de  la  diminution  fonction- 
nelle. Toujours  subites,  elles  acquièrent  d'emblée  leur  sum- 
mum d'intensilé,  ou  augmentent  progressivement  et  atteignent 
en  peu  de  temps  leur  maximum.  La  lésion  de  motilité  est 
générale  ou  partielle. 

A.  Paralysie  générale.  Elle  peut  offrir  les  caractères  de 
l'immobilité  par  défaut  de  volonté,  ou  ceux  de  la  paralysie 
générale. 

1°  De  l'immobilité  par  suspension  de  la  volonté.  Cette  lésion 
de  la  molilité  est  subordonnée  à  la  suspension  ou  à  l'inertie 
des  fonctions  psychiques.  Le  malade  n'exécute  pas  de  mouve- 
ment, mais  l'excitation  peut  en  produire;  ou  le  malade  exé- 
cute par  moments  des  mouvements  automatiques  qui  prouvent 
la  persistance  des  conditions  essentielles  delà  motilité.  Au  lit 
du  malade^,  l'immobilité  par  défaut  de  volonté  pourrait  être 
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confondue  avec  une  paralysie  vraie,  dans  laquelle  une  exci- 
tation périphérique  peut  engendrer  des  mouvements  réflexes. 
Mais  dans  ces  cas,  le  membre  soulevé  un  instant  retombe 
comme  une  masse  inerte,  il  n'exécute  aucun  mouvement  spon- 
tané. 

2®  De  la  'paralysie  générale.  Ici  encore  le  malade  est  im- 
mobile, mais  la  simple  inspection  révèle  une  atteinte  plus  pro- 
fonde :  les  traits  sont  affaissés,  sans  expression,  les  paupières 
tombent,  les  lèvres  et  les  joues  sont  propulsées  en  avant  à 
chaque  expiration,  les  membres  soulevés  retombent  comme 
des  corps  inertes.  Le  mouvement  réflexe  lui-même  est  sou- 
vent aboli,  quelquefois  il  persiste,  mais  révèle  son  caractère 
en  ce  qu'il  apparaît  toujours  le  même  sous  l'influence  de 
certaines  excitations  spéciales,  piqûre  de  la  paume  des  mains, 
de  la  plante  des  pieds,  etc.  Les  muscles  ont  perdu  leur  toni- 
cité, les  sphincters  sont  relâchés,  il  y  a  incontinence  d'urines 
et  de 'matières  fécales;  la  déglutition  est  gênée,  quelquefois 
impossible.  J.a  respiration  est  bruyante,  stertoreuse  ou  ron- 
flante par  suite  de  la^ paralysie  du  voi|p  du  palais;  ou  bien 
lente,  profonde  et  suspirieuse,  ou  bien  rapide  et  superficielle, 
ou  encore,  convulsive,  irrégulière  avec  menace  d'asphyxie. 

Gomme  l'immobilité  par  défaut  de  volonté,  la  paralysie 
générale  peut  être  un  phénomène  apoplectique  transitoire,  qui 
disparaît  avec  les  autres  manifestations  de  l'attaque. 

Mais  souvent  aussi  elle  persiste  avec  celles-ci  jusqu'à  la 
mort,  qui  survient  d'ordinaire  quand  les  symptômes  se  pro- 
longent au  delà  de  quarante-huit  heures.  Enfin  la  paralysie 
générale  peut  masquer  une  paralysie  partielle  hémiplégique, 
qui  se  manifeste  comme  lésion  fonctionnelle  persistante  après 
la  disparition  des  phénomènes  immédiats  de  l'attaque.  Une 
paralysie  générale  transitoire  dépend  d'ordinaire  des  causes 
générales  transitoires,  analogues  à  celles  déjà  signalées  plus 


18^1  NJ':VK0PA.TIIIES. 

haut  à  propos  des  fonctions  psychiques  :  troubles  de  la  circu- 
lation, compression,  etc.,  et  ne  saurait  être  rapportée  direc- 
tement a  une  lésion  à  foyer  circonscrit. 

B.  Paralysies  parlielles.  Elles  se  manifestent  le  plus  sou- 
vent sous  forme  dliémiplégie.  Souvent  masquée  au  début 
d'une  attaque  apoplectique  par  la  résolution  générale,  l'hémi- 
plégie se  reconnaît  alors  aux  caractères  suivants  :  du  côté 
plus  paralysé  le  front  ne  présente  pas  de  plis  ;  la  commissure 
labiale  est  moins  élevée,  les  traits  sont  plus  affaissés,  la  pu- 
pille est  quelquefois  plus  dilatée,  les  membres  retombent  plus 
rapidement  que  du  côté  opposé.  La  paralysie  hémiplégique 
peut  occuper  tous  les  muscles  volontaires  d'un  côté  de  la 
face,  de  la  labgue,  du  tronc  et  des  membres,  mais  frappe  en 
général  ces  parties  d'une  manière  inégale.  Le  plus  souvent  le 
membre  supérieur  est  plus  lésé  que  le  membre  inférieur,  les 
muscles  de  la  face  moins  que  ceux  des  membres.  En  général, 
l'hémiplégie  faciale,  d'origine  cérébrale,  n'est  pas  complète 
comme  la  paralysie  de  la  septième  paire  d'origine  périphérique. 
Les  muscles  frontal,  et  orbiculaire  sont  d'ordinaire  moins 
paralysés  que  les  muscles  zygomatiques  et  moteurs  de  la  lèvre. 
Le  buccinateur  est  fréquemment  atteint  de  paralysie  complète 
au  début,  mais  reprend  bientôt,  en  partie  du  moins,  ses  foncr- 
tions.  L'angle  de  la  bouche  plus  élevé  dans  ces  cas  du  côté 
paralysé  que  du  côté  sain,  pourrait  faire  croire  à  une  para- 
lysie faciale  alterne,  erreur  qu'on  évitera  facilement,  si  le 
malade  a  repris  connaissance,  en  le  faisant  souffler  violem- 
ment. L'embarras  de  la  parole  et  la  difficulté  d'exécuter 
avec  la  langue  des  mouvements  réguliers ,  dénotent  la  para- 
lysie de  cet  organe.  Sa  pointe  est  déviée  généralement  du 
côté  paralysé  :  selon  Lallemand,  par  l'action  du  génioglosse 
du  côté  sain  qui,  agissant  seul,  rejette  la  langue  du  côté  para- 
lysé; selon  M.  Moulin,  par  l'action  du  styloglosse  sain  qui, 
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tirant  la  base  de  la  langue  de  son  côté,  en  fait  dévier  la  pointe 
du  côté  paralysé.  Les  muscles  du  globe  de  l'œil  sont  généra- 
lement intacts;  quelquefois  cependant  une  blépharoptose, 
l'impossibilité  de  porter  l'œil  en  dedans  et  en  haut,  la  dila- 
tation de  la  pupille,  révèlent  la  paralysie  de  l'oculo-moteur 
commun. 

La  paralysie  faciale  alterne,  qui  se  produit  du  côté  opposé 
à  celle  des  membres,  est  rare;  on  a  voulu  récemment  l'uti- 
liser pour  déterminer  le  siège  des  lésions ,  causes  d'attaques 
apoplectiques. 

Les  paralysies  partielles,  quelquefois  transitoires,  sont  le 
plus  souvent  persistantes  à  des  degrés  variables.  La  paralysie 
de  la  face  et  de  la  langue  est  dans  ce  cas.  Quant  aux 
membres,  on  voit  souvent  l'amélioration  progressive  qui  s'y 
était  manifestée  rester  tout  à  coup  stationnaire  et  une  infir- 
mité incurable  en  résulter.  Ceci  s'applique  surtout  au  membre 
supérieur,  qui  recouvre  moins  vite  et  moins  complètement  ses 
fonctions  que  le  membre  inférieur. 

G.  Mouvements  involmtaires.  Leur  rôle  dans  les  manifes- 
tations apoplectiques  n'est  que  très-secondaire.  Ils  se  pro- 
duisent comme  mouvements  automatiques  spontanés,  ou 
comme  mouvements  réflexes,  suite  d'excitations  sensitives 
périphériques,  et  comme  mouvement  synergiques  à  l'occasion 
d'autres  mouvements.  La  persistance  de  ces  mouvements 
pendant  l'attaque  apoplectique  implique  la  persistance  des 
conditions  essentielles  des  mouvements  coordonnés. 

D.  Mouvements  convulsifs.  Ils  s'observent  dans  l'apoplexie 
comme  symptôme  accidentel,  soit  pendant,  soit  après 
l'attaque.  Sans  coordination,  sans  analogie  avec  les  mouve- 
ments physiologiques  volontaires,  ces  mouvements  consistent 
en  simples  contractions  fibrillaires,  ou  en  contractions  toniques 
avec  roideur  de  certains  muscles  ou  de  certains  groupes  de 
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muscles,  ou  en  mouvements  désordonnés  sous  forme  de 
convulsions  cloniques ,  ou  enlin  en  m  ouvemenls  associés 
d'une  façon  étrange,  anormale.  Les  mouvements  fibrillaires 
et  les  convulsions  toniques  se  produisent  parfois  dans  les  par- 
lies  paralysées  au  début  de  l'attaque  et  cessent  pour  toujours 
dès  la  fin  de  l'attaque  ou  l'établissement  de  la  paralysie.  Dans 
quelques  cas  rares,  on  a  observé  avant  l'attaque  quelques 
convulsions  cloniques  plus  ou  moins  généralisées.  Plus  sou- 
vent les  mouvements  convulsifs  (convulsions  toniques , 
secousses)  éclatent  pendant  les  premières  heures  ou  premiers 
jours  qui  suivent  l'attaque,  dans  les  muscles  paralysés, 
comme  aussi  dans  ceux  du  côté  sain  ;  la  résistance  qu'op- 
posent aux  mouvements  passifs  les  membres  naguère  flasques 
et  inertes,  avertit  aussitôt  le  médecin  de  cet  accident. 

Enfin  on  a  vu  la  roideur  et  la  contracture,  ou  des  tics 
convulsifs  survenir  tardivement  et  envahir  peu  à  peu  des 
groupes  musculaires  des  membres  paralysés  (surtout  les 
fléchisseurs).  Cette  lésion  de  motilité  consécutive  est  rare  à  la 
face  et  à  la  langue,  fréquente  aux  extrémités. 

Gomme  anomalie  de  mouvements  désordonnés,  convulsifs 
mais  associés,  rappelant  ceux  que  produisent  les  physiolo- 
gistes par  les  vivisections,  citons  la  convulsion  ou  mouvement 
rotatoire. 

Signalons  enfin  chez  quelques  apoplectiques  les  mouvements 
désordonnés  convulsifs  mais  associés,  analogues  à  ceux  que  les 
physiologistes  déterminent  chez  les  animaux.  M.  Nonat  observa 
chez  une  vieille  femme  frappée  d'apoplexie,  et  transportée 
sans  connaissance  à  la  Salpétrière,  les  lésions  de  motilité 
suivantes  :  tête  fortement  inclinée  à  droite  par  la  contracture 
des  muscles  du  cou  du  même  côté;  œil  droit  dirigé  en  dehors 
et  en  bas;  œil  gauche  dirigé  en  haut  et  en  dedans;  immo- 
bilité complète  avec  résolution.  M.  Nonat,  ayant  souvent 
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observé,  au  cours  de  Magendie,  cette  étrange  direction  des 
yeux  chez  les  animaux  auxquels  on  avait  sectionné  le  pédon- 
cule cérébelleux  droit,  diagnostiqua  une  lésion  analogue 
apoplectique,  que  l'autopsie  permit  de  constater  sous  forme 
d'un  petit  foyer  hémorrhagique. 

Pour  établir  la  valeur  séméiotique .  des  lésions  de  motilité 
dans  l'apoplexie,  il  importe  de  rappeler  que  le  mouvement 
volontaire  suppose  comme  conditions  physiologiques  essen- 
tielles : 

i°  Un  organe  qui  conçoit  et  veuille  exécuter  le  mou- 
vement ; 

2°  Un  agent  excito-moteur  qui  le  détermine; 
3°  Des  organes  de  coordination  répondant  à  la  détermi- 
nation ; 

h°  Des  organes  de  conduction  de  l'innervation  motrice; 
5**  Des  muscles  qui  répondent  à  l'excitation  des  nerfs 
moteurs. 

Dans  l'apoplexie,  l'abolition  et  la  suspension  du  mou- 
vement ne  dépendent  &n  aucune  façon  ni  des  muscles  ni  des 
nerfs  moteurs.  Les  nerfs  moteurs  conservent  leur  excitabilité, 
les  muscles  leur  contractilité ,  ils  réagissent  sous  l'excitation 
galvanique,  et  ne  subissent  dans  les  premiers  temps  de 
l'attaque  aucune  altération. 

i°  La  suspension  d'action  des  lobes  cérébraux ,  cause  des 
lésions  fonctionnelles  psychiques  et  de  certaines  formes  de 
lésions  de  sensibilité,  est  évidemment  aussi  la  cause  directe 
de  Y  immobilité  de  l'apoplectique  dans  l'attaque  comateuse. 
Le  mouvement  ne  se  produit  plus  parce  que  la  volonté  est 
suspendue ,  mais  ses  conditions  essentielles  subsistent  comme 
le  prouvent  les  mouvements  automatiques  que  le  malade 
exécute  encore  spontanément,  ou  sous  l'influence  d'excitations 
incomplètement  perçues. 
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2°  La  paralijsie  générale  indique  que  les  centres  excUo- 
moteurs  ont  subi  l'atteinte  apoplectique,  ou  que  la  conduction 
de  l'inllux  moteur  a  été  interrompue  dans  un  point  où  sont 
réunis  toutes  les  fibres  motrices  de  conduction  émanant  du 
cerveau  :  fait>are,  mais  qui  se  réalise  dans  les  lésions  graves 
de  la  protubérance. 

3°  L'hémiplégie  suppose  une  afléction  des  centres  de 
motilité  du  côté  opposé  à  la  paralysie  :  ceci  s'applique  au 
cerveau  lui-même  et  au  cervelet.  Aller  plus  loin ,  une  para- 
lysie partielle  étant  donnée,  vouloir  déterminer  d'une  façon 
rigoureuse  la  portion  du  cerveau  qui  est  atteinte,  serait,  dans 
l'état  actuel  de  la  science,  s'exposer  à  des  déceptions  cliniques 
incessantes. 

k°  Une  paralysie  partielle  alterne  peut  faire  supposer  une 
affection  qui  agit  à  la  fois  sur  un  nerf  crânien  (d'où  paralysie 
directe  d'origine  périphérique  d'un  groupe  de  muscles),  et 
sur  l'hémisphère  cérébrale  du  même  côté  dont  la  lésion  déter- 
mine une  hémiplégie  croisée,  c'est-à-dire  du  côté  opposé.  Ce 
genre  de  paralysie  partielle  est  surtout  observé  dans  les 
attaques  apoplectiques,  suites  de  tumeurs  syphilitiques  déve- 
loppées à  la  base  du  cerveau. 

5°  Les  lésions  des  mouvements  respiratoires  indiquent  que 
^'attaque  apoplectique  a  exercé  son  influence,  soit  direc- 
tement, soit  par  action  réflexe  jusque  vers  le  faisceau  inter- 
médiaire du  bulbe  rachidien  que  Flourens  a  rendu  célèbre  en 
l'appelant  nœud  vital  du  système  nerveux. 

6°  Les  lésions  du  mouvement  du  cœur  et  de  la  circulation 
peuvent  consister  en  un  ralentissement  ou  accélération  de  ces 
fonctions.  Or,  la  physiologie  nous  apprend  que  l'excitation 
des  nerfs  vagues  ralentit  l'action  du  cœur,  et  que  leur  para- 
lysie la  précipite;  nous  pouvons  donc  attribuer  le  ralentis- 
sement ou  l'accélération  du  pouls  k  l'influence  sympathique 
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excitante  ou  paralysante  que ,  selon  les  cas ,  l'atteinte  apo- 
plectique produit  sur  le  centre  régulateur  des  mouvements 
cardiaques. 

7"  Les  mouvements  de  déglutition  ont  leur  centre  excito- 
moteur  dans  la  moelle  allongée  :  aussi  leur  abolition ,  comme 
mouvement  réflexe,  doit-elle  faire  appréhender  l'extension 
de  la  paralysie  à  la  moelle  allongée  et  la  mort  prochaine. 

8°  La  persistance  des  mouvements  réflexes  en  général  dans  les 
membres  paralysés  dénote  l'intégrité  fonctionnelle  de  la  moelle 
cpinière,  centre  excito-moteur  de  ce  genre  de  mouvements 
coordonnés.  Leur  abolition  et  la  perte  de  tonicité  absolue 
des  membres  et  des  sphincters  pendant  l'attaque,  signalent 
une  atteinte  sympathique  étendue  jusqu'à  la  moelle  épinière. 

L'abolition  consécutive  et  tardive  des  mouvements  réflexes 
dans  les  membres  paralysés,  la  perte  de  leur  tonicité,  peuvent 
faire  supposer  une  altération  atrophique  consécutive  et 
secondaire  des  fibres  nerveuses  de  la  moelle,  ainsi  que 
M.  Tûrck  l'a  démontré  dans  des  cas  de  paralysie  ancienne 
d'origine  cérébrale. 

9°  Les  mouvements  de  la  vessie  dépendent  également  de  la 
moelle  épinière.  La  rétention  d'urine  chez  les  apoplectiques 
est  subordonnée  au  défaut  de  perception  du  besoin  d'uriner. 
Elle  disparait  avec  le  retour  de  la  connaissance,  à  moins  que 
la  distension  démesurée  de  la  vessie  n'ait  produit  une  para- 
lysie cystique  consécutive. 

La  diminution  des  mouvements  péristaltiques  de  l'intestin, 
qui  chez  les  apoplectiques  se  traduit  par  la  constipation,  ne 
nous  paraît  dépendre  de  la  lésion  cérébrale  qu'au  début ,  et 
tient  alors  au  défaut  de  perception  du  besoin  de  défécation. 

La  constipation  consécutive  paraît  en  partie  subordonnée 
à  la  vie  sédentaire,  à  l'immobilité  et  aux  changements 
profonds  qu'ont  dû  subir  les  habitudes  des  malades. 
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Les  muscles  et  les  nerfs  des  membres  paralysés  conservent 
longtemps  chez  les  apoplectiques  leur  excitabilité.  Mais  de 
même  que  l'inertie  fonctionnelle  produit  consécutivement 
l'atrophie  des  fibres  nerveuses,  qui  du  cerveau  lésé  vont  du 
côté  opposé  dans  la  moelle,  elle  peut  produire  aussi  finale- 
ment l'atropie  des  muscles,  leur  dégénérescence  fibreuse  ou 
graisseuse,  leur  rétraction  ,  la  perte  progressive  de  leur  exci- 
tabilité. 

Étiologie  de  l'apoplexie. 

La  suspension  subite  des  fonctions  cérébrales  qui  carac- 
térise l'apoplexie  peut  être  produite  par  des  causes  organiques 
nombreuses  et  différentes  dans  leur  mode  d'action. 

L'intégrité,  la  régularité,  la  persistance  des  fonctions 
cérébrales  supposent  certaines  conditions  essentielles.  Ce  sont  : 

i°  La  régularité  de  la  circulation  artérielle  et  veineuse; 

2°  Un  sang  non  altéré  et  suffisamment  réparateur  ; 

3°  Des  conditions  physiques  normales  d'espace  et  de 
pression  intra-crâniens  ; 

II"  L'intégrité  de  nutrition  et  de  structure  de  l'organe 
cérébral,  des  cellules  de  la  substance  grise  des  centres, 
aussi  bien  que  des  fibres  conductrices  dont  l'ensemble  constitue 
le  cerveau  ; 

5°  Les  rapports  fonctionnels  réguliers  des  différents  centres 
cérébraux  entre  eux  et  du  cerveau  avec  les  autres  parties 
du  système  nerveux. 

Les  causes  d'apoplexie  ne  peuvent  agir  qu'en  moditiant 
brusquement  l'une  ou  l'autre  de  ces  conditions  essentielles. 

Les  causes  dont  l'influence  est  la  mieux  démontrée  agissent 
soit  sur  la  circulation ,  soit  sur  la  structure  du  cerveau,  soit 
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sur  les  conditions  physiques  d'espace  et  de  pression  intra- 
craniens. 

Plusieurs  de  ces  conditions  essentielles  sont  souvent  simul- 
tanément ou  successivement  compromises  par  une  même 
cause  patbogénique.  C'est  ainsi  que  l'arrêt  de  la  circulation 
dans  une  artère  empêche  à  la  fois  l'arrivée  du  sang  artériel 
et  produit  inévitablement  l'altération  de  structure  des  élé- 
ments nerveux,  dont  la  nutrition  s'altère  rapidement  sous 
l'influence  de  l'anémie.  C'est  ainsi  que  l'hémorrhagie  céré- 
brale émane  d'une  lésion  de  la  circulation ,  mais  détruit  à  la 
fois  dans  une  certaine  étendue  les  fibres  et  les  cellules  ner- 
veuses, comprime  les  organes  voisins ,  et  modifie  la  circu- 
lation dans  une  région  plus  ou  moins  éloignée  du  siège  du 
foyer.  D'un  autre  côté,  l'interruption  brusque  des  rapports 
fonctionnels  entre  le  point  cérébral  lésé  et  d'autres  parties 
cérébrales,  peut  être  pour  beaucoup  dans  les  accidents 
immédiats  de  l'attaque  hémorrhagique. 

Il  est  donc  impossible  de  classer  rigoureusement  les  causes 
de  l'apoplexie  d'après  la  condition  fonctionnelle  qu'elles 
suppriment  ou  compromettent  plus  ou  moins  brusquement. 
Maison  peut  avoir  égard  à  leur  origine  et  à  leur  mode  d'action 
principal,  et  baser  sur  cette  donnée  une  division  nécessaire 
pour  exposer  dans  un  certain  ordre  les  nombreuses  causes 
organiques  du  trouble  fonctionnel  apoplectique. 

Ajoutons  encore  que  les  causes  des  manifestations  apoplec- 
tiques peuvent  et  doivent  être  distinguées,  du  point  de  vue  de 
la  palhogénie,  en  deux  catégories  :  les  unes  sont  transitoires ^ 
les  autres  permanentes. 

Aux  causes  transitoires  se  rattachent  les  manifestations 
apoplectiques  passagères. 

L'anémie  et  l'hyperémie  peuvent  être  transitoires  et  rendent 
compte  des  troubles  fonctionnels  offrant  le  même  caractère. 
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Par  contre,  la  rupture  des  fibres  cérébrales  et  des  éléments 
cellulaires,  leur  destruction  par  ramollissement  ou  défaut  de 
nutrition  ne  peuvent  être  que  persistantes.  Une  lésion  de  ce 
genre  ne  peut  produire  que  des  eftéts  durables  ;  sans  faire  du 
caractère  permanent  ou  transitoire  des  lésions  un  principe  de 
division,  il  importe  de  ne  pas  le  perdre  de  vue  dans  l'étude 
des  causes  de  l'apoplexie. 

Une  autre  distinction  qui  ne  manque  pas  d'importance  est 
celle  des  causes  organiques  circonscrites,  localisées  dans  un 
point  et  déterminant  des  lésions  à  foyer,  en  opposition  avec 
les  causes  diffuses  agissant  sur  la  totalité  de  la  masse  céré- 
brale. Dans  la  première  catégorie,  par  exemple,  se  rangent 
les  embolies  et  les  thromboses  d'une  seule  branche  artérielle  ; 
dans  la  seconde,  la  congestion  cérébrale  du  cerveau,  les 
épanchemenls  séreux,  etc.  —  Ces  prémisses  établies,  nous 
passerons  rapidement  en  revue  dans  un  premier  chapitre  les 
causes  de  l'apoplexie  dépendant  plus  spécialement  d'un  trouble 
de  la  circulation  cérébrale,  produisant  ou  ne  produisant  pas 
d'altération  persistante  de  structure,  soit  circonscrite,  soit 
générale. 

Dans  un  second  chapitre,  nous  examinerons  les  causes  qui 
altèrent  les  conditions  physiques  d'espace  et  de  pression  intra- 
crâniens,  soit  par  l'augmentation  de  quantité  du  liquide 
céphalo-rachidien,  soit  par  des  produits  morbides  qui  déter- 
minent ainsi  la  compression  du  cerveau,  soit  générale,  soit 
locale. 

Dans  un  troisième  nous  signalerons  les  cas  rares  d'apo- 
plexie toujours  diffuse  dus  à  Valtération  du  sang. 

Dans  un  quatrième  seront  discutés  les  cas  d'apoplexie  que 
Ton  a  appelés  nerveux. 

I.  Des  troubles  et  des  lésions  de  la  circulation  cérébrale, 
causes  d'apoplexie.  Nous  devons  supposer  connues  les  dispo- 


APOPLEXIE.  —  ÉTIOLOGIE. 


193 


sitions  anatomiqiies  qui  assurent  la  régulière  distribution  du 
sang  par  les  artères  de  la  base  et  leurs  divisions,  aussi 
bien  que  celles  qui  assurent  le  retour  du  sang  par  les  sinus 
veineux.  Mais  il  importe  de  signaler  ici  le  rôle  du  liquide 
céphalo-rachidien  et  des  veines  rachidiennes,  du  point  de  vue 
de  leur  influence  sur  l'hyperémie  et  l'anémie  cérébrales. 

On  a  prétendu,  en  effet,  que  l'anémie  et  l'hyperémie  céré- 
brales étaient  également  impossibles  dans  le  sens  rigoureux  du 
mot  :  et  cela  parce  que  le  contenu  sanguin  d'une  capsule 
fermée,  à  parois  immobiles  et  de  capacité  constante  comme 
le  crâne,  ne  pourrait  varier  que  si  le  cerveau  était  à  la  fois 
compressible  et  extensible,  propriétés  physiques  qui  lui  font 
absolument  défaut.  On  en  a  conclu  que  la  quantité  absolue 
de  sang  contenu  dans  le  cerveau  était  invariable ,  et  qu'il  n'y 
avait  de  possible  que  des  variations  de  proportion  entre  le 
sang  artériel  et  le  sang  veineux. 

Cette  opinion,  émise  par  Monro,  adoptée  et  défendue  par 
Kellie  et  Abercrorabie,  est  aujourd'hui  reconnue  comme 
erronée. 

Cette  erreur  provient  de  ce  que  ces  auteurs  n'ont  pas 
apprécié  le  rôle  du  liquide  céphalo-rachidien,  ni  celui  des 
veines  rachidiennes.  Le  principe  de  l'invariabilité  du  contenu 
liquide  de  la  boîte  crânienne  est  parfaitement  exact.  Mais 
outre  le  sang  et  le  cerveau,  le  crâne  contient  le  liquide 
céphalo-rachidien.  Or  ce  liquide  communique  avec  le  râchis, 
dans  lequel  se  trouve  un  plexus  veineux,  très-serré  entre  la 
dure-mère  et  l'os.  Ce  plexus  se  continue,  par  en  haut,  avec 
les  sinus  crâniens,  et  peut,  sous  l'influence  d'une  pression 
tendant  à  dilater  la  dure-naère  rachidienne,  évacuer  son 
contenu  dans  les  plexus  rachidiens  extérieurs,  avec  lesquels 
il  communique  largement.  C'est  donc  aux  veines  rachidiennes 
qu'aboutissent,  par  l'intermédiaire  des  oscillations  ou  du 

13 


.19/l  NÉVROPATHIES. 

va-et-vient  du  liquide  céphalo-rachidien,  les  variations  que 
peut  éprouver  la  quantité  de  sang  intra-crânien,  et  ces  varia- 
tions ne  sont  pas  seulement  possibles  entre  les  proportions 
du  sang  artériel  et  veineux,  mais  d'une  manière  absolue 
l'anémie  cérébrale,  aussi  bien  que  l'hyperémie.  sont  d'incon- 
testables faits  cliniques  que  la  physiologie  ne  saurait  révoquer 
en  doute. 

Ceci  étabU,  étudions  l'influence  de  l'anémie  et  de  l'hy- 
perémie cérébrales  sur  les  manifestations  apoplectiques. 

A.  De  l'anémie  cérébrale  comme  cause  d'apoplexie.  Tout  en 
admettant  la  possibilité  d'une  anémie  cérébrale,  dans  le  sens 
absolu  du  mot,  nous  comprendrons  néanmoins  sous  cette 
dénomination  non-seulement  la  diminution  absolue  du  sang 
cérébral,  mais  aussi  son  défaut  de  renouvellement  dans  une 
région  plus  ou  moins  étendue  du  tissu  cérébral.  L'arrêt  delà 
circulation  dans  une  artère  cérébrale,  Vischémie  (^laxeîv  arrêter) 
frappe  d'anémie  par  défaut  du  renouvellement  du  sang,  la 
partie  du  cerveau  dans  laquelle  le  vaisseau  se  divise,  sans 
y  produire  nécessairement  une  décoloration  ou  un  état  de 
vacuité. 

L'anémie  cérébrale  peut  être  plus  ou  moins  étendue  : 
généralisée  et  diffuse  on  partielle  et  circonscrile  à  foyer;  elle 
peut  être,  de  plus,  permanente  ou  transitoire. 

Elle  est  permanente,  quand  sa  cause  productrice  l'est  elle- 
même;  elle  est  transitoire,  quand  la  cause  qui  l'a  déterminée 
cesse  d'agir,  ou  quand  une  circulation  collatérale  peut  s'établir 
en  temps  utile.  C'est  peut-être  à  l'anémie  cérébrale  transitoire 
que  se  rapportent  certains  cas  d'apoplexie  dite  nerveuse. 

Causes  de  V anémie  cérébrale.-  Les  causes  de  l'anémie  céré- 
brale sont  nombreuses  et  variées.  Ce  sont  :  la  ligature  des 
artères  qui  charrient  le  sang  vers  le  cerveau,  leur  compression 
par  des  tumeurs  situées  sur  leur  trajet  (tumeurs  tyroï- 
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diennes,  etc.);  V obturation  par  des  produits  pathologiques 
divers ,  agissant  à  l'intérieur  des  vaisseaux,  tels  que  dépôts 
fibrinèux  dans  les  anévrismes,  dégénérescence  des  parois 
artérielles  (athéromateuse,  calcaire,  dégénérescence  grais- 
seuse des  capillaires,  etc.),  embolies,  thromboses  (thrombus 
autochthones,  mélanémiques,  etc.). 

Leur  résultat  immédiat  est  le  même;  elles  produisent  une 
occlusion  plus  ou  moins  absolue  des  artères  qui  fournissent  à 
l'encéphale  le  sang  nécessaire  à  son  fonctionnement  normal, 
et  déterminent  par  conséquent  une  diminution  plus  ou  moins 
grande  dans  la  quantité  de  sang  artériel  de  la  circulation 
intra-crânienne.  L'influence  de  la  diminution  du  sang  sur 
les  fonctions  cérébrales  est  variable ,  selon  différentes  circon- 
stances. Elle  dépend  du  nombre  et  du  calibre  des  artères 
encore  perméables ,  de  la  rapidité  plus  ou  moins  grande  avec 
laquelle  l'oblitération  s'est  produite,  du  point  du  trajet  artériel 
où  réside  la  cause  obturatrice,  enfin  de  l'état  anatomique 
individuel  que  présentent  les  anastomoses  au  niveau  du  cercle 
de  Willis. 

Les  limites  qui  nous  ont  été  imposées  par  la  rédaction  de 
cet  article,  nous  empêchent  de  traiter  avec  tous  les  détails 
qu'elles  comportent  des  lésions,  causes  de  l'anémie  cérébrale. 
Nous  devons  nous  borner  à  une  indication  sommaire  de  ces 
causes  et  de  leur  mode  d'action.  Sans  parler  des  ligatures  et 
de  la  compression  d'artères  avant  leur  entrée  dans  le  crâne , 
et  des  accidents  apoplectiformes  qui  parfois  ont  été  observés  à 
la  suite  de  ces  causes ,  nous  signalerons  la  dégénérescence 
athéromateuse  des  artères  cérébrales. 

Elle  peut  produire  l'anémie  cérébrale  circonscrite  et  subite 
par  thrombose ,  et  donne  lieu  consécutivement  à  un  ramol- 
lissement, à  moins  qu'une  circulation  collatérale  ne  puisse 
s'établir. 
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Les  (3inbolics  cérébrales,  de  èv  (iakluv,  jeter  dedans, 
sont  une  cause  assez  fréquente  d'anémie  cérébrale  circon- 
scrite et  d'attaques  apoplectiformes  avec  hémiplégie.  Les  faits 
qui  le  démontrent  sont  si  nombreux,  qu'il  est  inutile  d'insister 
sur  la  palhogénie  des  phénomènes  apoplectiques  sous  l'influence 
de  cette  cause  qui  provoque  l'arrêt  de  la  circulation  artérielle 
dans  une  partie  plus  ou  moins  étendue  du  cerveau. 

B.  De  l' hyper émie  cérébrale  comme  cause  d'apoplexie. 
L'hyperémie  cérébrale  est  certainement  moins  fréquente  que 
ne  le  supposent  la  plupart  des  médecins  et  des  anatomo- 
pathologistes. 

Les  dispositions  anatomiques  qui  règlent  la  circulation 
cérébrale,  rendent  la  congestion  active  ou  passive  moins  facile 
et  moins  considérable  que  dans  d'autres  organes.  Nous  avons 
déjà  signalé  l'erreur  de  la  doctrine  de  Monro,  de  Kellie, 
d'Abercrombie  et  d'autres.  Prétendre  que  l'hyperémie  n'est 
pas  possible ,  c'est  aiéconnaître  les  faits  cliniques  et  physio- 
logiques. 

Un  afflux  plus  considérable  de  sang  dans  les  vaisseaux 
cérébraux  est  rendu  possible  par  le  reflux  d'une  quantité 
égale  de  liquide  céphalo-rachidien  par  l'aqueduc  de  Sylvius 
dans  le  canal  rachidien.  Ce  reflux  est  limité  sans  doute  par  la 
quantité  de  sang  qui  peut  être  expulsée  par  la  pression  que  le 
Iluide  rachidien  exerce  par  l'intermédiaire  de  la  dure-mère 
sur  le  plexus  veineux  intra-rachidien.  Cette  limite  n'est  pas 
insignifiante  quand  il  s'agit  d'un  organe  aussi  impressionnable 
que  le  cerveau. 

L'hyperémie  cérébrale  est  le  plus  souvent  générale  ou 
diffuse,  mais  l'est-elle  toujours?  L'hyperémie  partielle  est-elle 
impossible?  Nous  ne  voyons  aucune  raison  plausible  pour  en 
nier  l'existence.  Seulement  l'hyperémie  partielle  est  le  plus 
souvent  un  effet,  une  conséquence  d'autres  maladies  céré- 
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braies  qu'elle  complique.  Ses  manifestations  symptomatiquesse 
confondent  dans  ces  cas  avec  celles  produites  par  les  maladies 
cérébrales  primitives. 

L'hyperémie  générale  du  cerveau  ou  l'hyperémie  diffuse  peut 
être  produite  directement  par  des  influences  pathogéniques , 
qui  ne  donnent  pas  par  elles-mêmes  lieu  à  des  symptômes 
cérébraux.  Il  est  certain,  néanmoins,  que  quand  une  cause 
quelconque  engendre  une  hyperémie  générale  du  cerveau,  le 
sang  peut,  en  raison  des  dispositions  spéciales  de  certains 
vaisseaux,  s'y  accumuler  en  plus  grande  quantité  et  con- 
stituer ainsi  des  hyperémies  plus  accentuées  dans  certaines 
parties  du  cerveau.  C'est  ce  que  démontre  du  reste  l'anatomie 
pathologique ,  et  c'est  là  aussi  sans  doute  la  cause  des  mani- 
festations symptomatiques  si  différentes  que  l'hyperémie  peut 
produire. 

Causes  de  l'hyperémie  cérébrale.  Parmi  elles  se  trouvent 
quelques-unes  des  causes  qui  peuvent  aussi  produire  l'anémie 
cérébrale.  Ces  causes  à  effets  multiples  déterminent  parfois 
l'anémie  dans  une  partie  du  cerveau ,  l'hyperémie  dans  une 
autre.  Elles  engendrent  des  irrégularités  souvent  subites  de  la 
circulation  et  deviennent  ainsi  cause  d'attaques  apoplecti- 
formes  (athérome  des  artères,  thromboses,  embolies).  Quoi 
qu'il  en  soit,  voici  les  causes  de  l'hyperémie  ou  congestion 
cérébrale. 

1°  Augmentation  de  la  force  d'impulsion  de  la  colonne 
sanguine  qui  arrive  dans  les  artères  cérébrales;  hypertrophie 
des  parois  du  ventricule  gauche  sans  rétrécissement  de  l'orifice 
aortique  (Legallois ,  Corvisart)  ;  idiopathique  ou  consécutive 
à  une  affection  des  reins  (Traube);  palpitations  cardiaques, 
suite  d'émotions  morales  vives,  de  courses  rapides,  etc.,  telles 
sont  dans  un  cadre  restreint  les  causes  qui,  en  augmentant 
la  force  d'impulsion  du  sang  dans  le  système  artériel,  peuvent 
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déterminer  une  hyperémie  cérébrale,  et  par  suite  une  attaque 
apoplectique. 

2°  Difficulté  du  retour  du  sang  veineux^  déterminée  elle- 
même  par  des  tumeurs  placées  sur  les  parties  latérales  ou 
antérieures  du  cou  ou  dans  les  médiastins,  des  rétrécisse- 
ments valvulaires  cardiaques  ;  des  thromboses  veineuses  dans 
les  sinus  cérébraux  ou  les  veines  de  la  pie-mère;  la  constric- 
tion  du  réseau  capillaire  de  la  peau  ;  l'augmentation  de  pres- 
sion dans  l'intérieur  de  la  cage  thoracique. 

3°  L'activité  fonctionnelle  trop  prolongée  par  des  travaux 
intellectuels  ou  surexcitée  par  des  émotions  vives  :  colère,  etc. 

Ix°  Action  de  substances  toxiques  :  alcool ,  opium ,  etc. 

G.  De  rhémorrhagie  cérébrale  interstitielle  comme  cause 
de  r apoplexie.  De  toutes  les  causes  d'apoplexie,  l'hémorrhagie 
cérébrale  est  la  plus  fréquente  et  la  mieux  étudiée.  Le  rapport 
étiologique  entre  les  manifestations  fonctionnelles  et  la  lésion 
organique  est  ici  d'une  évidence  si  frappante,  qu'il  a  conduit  à 
confondre  les  deux  faits  dans  une  même  idée  et  a  donner  à 
la  cause  organique  la  dénomination  qui  avait  servi  à  désigner 
l'efTet  qu'elle  peut  produire.  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  cette 
confusion  d'idée  ou  de  langage;  si  nous  la  rappelons,  c'est 
qu'elle  révèle  d'une  manière  saisissante  le  rapport  de  causa- 
lité qui  nous  occupe. 

L'hémorrhagie  cérébrale  n'est  elle-même  qu'un  résultat, 
une  lésion ,  un  effet  qui  peut  être  engendré  par  des  causes 
multiples  et  variées.  Ces  causes  méritent  une  mention  spé- 
ciale ;  car  elles  jouent ,  dans  l'histoire  de  l'apoplexie 
hémorrhagique,  un  rôle  qui  n'est  pas  pour  nous  sans  impor- 
tance. 

Les  causes  de  rhémorrhagie  cérébrale  sont  : 
i°  ]J augmentation  de  pression  intra-vasculaire,  due  elle- 
înême  aux  affections  du  cœur,  aux  altérations  des  parois  des 
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vaisseaux  cérébraux,  aux  thrombus  artériels  veineux  et 
capillaires. 

2°  La  diminution  de  résistance  des  vaisseaux  cérébraux, 
due  à  leur  dégénérescence  graisseuse,  aux  développements 
de  tumeurs  vasculaires  (cancer)  dont  les  vaisseaux  se  rompent 
avec  plus  de  facilité. 

3°  U altération  du  sang  en  coïncidence  avec  l'afFaiblissement 
des  parois  vasculaires. 

II.  Des  apoplexies  par  compression  cérébrale.  Les  causes 
qui  produisent  l'apoplexie  en  lésant  plus  spécialement  les 
conditions  physiques  d'espace  nécessaire  au  fonctionnement 
normal  du  cerveau,  comprennent  les  épanchemenls  liquides 
intracrâniens  et  les  tumeurs. 

Les  épanchements  liquides,  causes  d'apoplexie,  sont  con- 
stitués ou  par  du  sang,  ou  par  la  sérosité. 

A.  Extravasats  sanguins  intracrâniens.  Les  extravasats 
sanguins  qui  se  produisent  en  dehors  de  la  substance  céré- 
brale dans  l'espace  intracrânien ,  ont  un  mode  d'action  très- 
différent,  et  en  partie  des  causes  spéciales  différentes  de  celles 
de  l'hémorrhagie  cérébrale  interstitielle. 

On  a  donné  à  ces  extravasats  le  nom  générique  dliémor- 
rhagie  méningée,  et  par  extension,  celui    apoplexie  méningée. 

L'histoire  de  l'hémorrhagie  dite  méningée  a  subi  dans  ces 
derniers  temps  une  notable  transformation. 

On  sait  aujourd'hui  que  les  extravasats  sanguins  dans  la 
grande  cavité  arachnoïdienne,  et  ceux  que  l'on  croyait  pouvoir 
se  produire  entre  l'arachnoïde  et  la  dure-mère  (espace  qui 
n'existe  pas),  sont  sous  la  dépendance  d'une  inflammation 
antécédente  de  cette  dernière  membrane.  Ils  sont  en  général 
consécutifs  à  la  pachyméningite.  Ce  fait  a  été  mis  en  évidence 
par  les  belles  recherches  de  Virchow,  qui  donne  à  ces  extra- 
vasats le  nom  d'hématome  de  la  dure-mère. 
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Les  exiravasats  sanguins  dans  l'espace  sous-arachnoïdien, 
et  quelques  cas  exceptionnels  d'éruption  du  sang  dans  la  cavité 
arachnoïdienne,  appartiennent  seuls  à  V hé tnorriiagie  méningée 
proprement  dite. 

B.  Epanchements  séreux^  causes  d'apoplexie,  apoplexies 
séreuses.  Les  épanchements  crâniens  aigus  de  sérosité,  les 
exsudais  séreux,  sont  un  effet  fréquent  de  Tinllammation  des 
méninges.  On  a  donné  depuis  longtemps  à  ces  affections  le 
nom  d'hydrocéphale  ou  à! hydrencéphale  aigus.  Ces  affections 
ont  une  évolution  anatomique  et  symptomatique  spéciale,  qui 
établit  entre  elles  et  l'apoplexie  une  différence  fondamentale. 
La  suspension  des  fonctions  cérébrales  se  produit  dans  ces 
conditions  comme  résultat  ultime,  après  une  série  de  manifes- 
tations symptomatiques  caractéristiques  de  la  méningite  et  de 
ses  phases  de  développement. 

Ce  n'est  pas  à  ce  genre  d'affections  que  peut  être  attribuée 
la  dénomination  d'apoplexie  séreuse.  Ce  nom  doit  être  exclu- 
sivement réservé  à  des  cas  de  suspension  subite  ou  très- 
rapide  des  fonctions  cérébrales,  se  manifestant  sous  forme 
d'une  attaque,  dépendant  de  l'augmentation  rapide  du  liquide 
céphalo-rachidien  ou  d'exsudat  séreux  non  inflammatoire. 

Les  anciens  ont  fait  jouer  à  l'épanchement  séreux  un  rôle 
très-important  dans  la  production  des  manifestations  apo- 
plectiques ;  Wepfer ,  Hoffmann ,  van  Swieten ,  IMorgagni 
n'hésitent  pas  à  faire  de  cette  cause  le  principe  de  détermi- 
nation de  toute  une  classe  d'apoplexies. 

11  faut  l'avouer  cependant,  depuis  que  l'anatomie  patho- 
logique a  été  cultivée  avec  un  soin  plus  minutieux,  et  surtout 
depuis  que  l'on  connaît  mieux  l'influence  des  irrégularités  de 
la  circulation  cérébrale,  les  apoplexies  séreuses  sont  devenues 
de  plus  en  plus  rares.  Il  est  certain  que  les  anciens  anato- 
mistes  ont  souvent  considéré,  comme  cause  d'apoplexie,  des 
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infiltrations  du  tissu  sous-arachnoïdien  ou  des  épanche- 
ments  ventriculaires  peu  considérables.  Ce  qui  le  prouve, 
c'est  que,  dans  l'impossibilité  d'attribuer  une  influence 
physique  de  compression  à  ce  liquide  peu  abondant,  ils  ont 
cherché  dans  ses  qualités  nuisibles  la  cause  des  manifestations 
apoplectiques.  Yoici  comment  Morgagni  s'exprime  à  cet 
égard  :  «Apoplexia  quae  hominem  sustulit...,  oriri  potuit  ab 
illo,  pauco  quidem  sed  salso,  »  etc. 

Abstraction  faite  de  ces  cas  mal  déterminés,  il  reste  néan- 
moins un  certain  nombre  de  faits  qui  démontrent  la  possi- 
bilité d'accidents  apoplectiques  par  épanchement  séreux. 
Andral  {Cliniq.  mécL,  t.  V,  observ.  XXI  et  XXII),  Martin 
Solon  {Journ.  hebd.,  t.  IV,  p.  318)  citent  des  observations  de 
ce  genre.  J'avoue  que  pour  mon  compte,  dans  une  carrière 
clinique  de  vingt  ans ,  je  n'en  ai  observé  que  quelques  cas. 
L'apoplexie  par  épanchement  séreux  est  donc  en  tout  cas  une 
affection  rare. 

Les  causes  de  ces  épanchements  sont  analogues  à  celles  de 
l'hydropisie  en  général.  L'hydrémie,  la  dyscrasie  séreuse  » 
étant  donnée,  il  peut  se  produire,  sous  l'influence  d'une 
cause  adjuvante,  un  exsudât  séreux  abondant,  qui  augmente 
rapidement  la  quantité  du  liquide  céphalo-rachidien.  La 
difficulté  de  la  circulation  de  retour,  la  stase  veineuse,  suite 
d'afl'ection  valvulaire  du  cœur,  d'emphysème  du  poumon,  de 
thrombose  des  sinus,  peuvent  devenir  un  élément  étiologique 
adjuvant. 

Les  lésions  des  vaisseaux  intracrâniens ,  les  irrégularités 
de  la  circulation  cérébrale,  telles  qu'on  les  observe  fréquem- 
ment chez  les  vieillards  et  chez  d'anciens  apoplectiques, 
peuvent  sans  doute  aussi  concourir  à  la  production  d'épan- 
chements  séreux  capables  de  déterminer  une  forme  d'apo- 
plexie séreuse  ultime.  Dans  certains  cas  d'hydropisie,  la 
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résorption  rapide  du  liquide,  s'il  n'est  pas  éliminé  parles  reins, 
le  canal  intestinal  ou  la  peau ,  ou  si  cette  élimination  s'arrête 
brusquement,  peut  engendrer  une  espèce  de  pléthore  séreuse, 
et  des  exsudats  rapides,  comme  métastatiques,  dans  la  cavité 
céphalo-rachidienne.  Peut-être  aussi  l'obturation  de  l'aqueduc 
de  Sylvius  serait  à  rechercher  dans  certains  cas.  Dans  la 
maladie  de  Bright,  les  infiltrations  et  les  épanchements  séreux 
ont  souvent  un  caractère  fugace,  et  c'est  dans  cette  affection 
surtout  que  des  épanchements  cérébraux  aigus  peuvent  être 
observés.  Il  est  certain  néanmoins  que  les  accidents  éclamp- 
tiques  et  même  apoplectiformes  observés  dans  cette  mala- 
die, dépendent  plus  de  l'urémie  que  d'épanchements. 

C'est  à  des  faits  de  ce  genre  que  pourrait  s'appliquer  l'opi- 
nion de  Morgagni  sur  l'action  toxique  de  la  sérosité. 

Avouons  que  la  science  n'a  pas  encore  suffisamment  élucidé 
le  mode  de  production  de  ces  épanchements  rapides.  L'apo- 
plexie séreuse  est  d'ordinaire  diffuse  et  transitoire  si  la 
maladie  ne  se  termine  pas  par  la  mort. 

C.  Tumeurs  cérébrales  et  intracrâniennes.  On  a  pendant 
longtemps  attribué  aux  tumeurs  intracrâniennes  et  cérébrales 
des  symptômes  toujours  lents  et  progressifs,  sans  analogie 
avec  les  manifestations  apoplectiques.  Une  observation  clinique 
plus  rigoureuse ,  complétée  par  les  révélations  du  scalpel , 
démontre  qu'il  n'en  est  pas  ainsi.  Ces  tumeurs,  dans  beau- 
coup de  cas,  ont  une  évolution  jusqu'à  un  certain  point 
latente,  ou  seulement  caractérisée  par  des  troubles  fonction- 
nels dont  il  est  facile  de  méconnaître  l'importance,  et  que 
l'on  pourrait  confondre  avec  des  symptômes  prémonitoires  ou 
prodromaux  ;  puis ,  tout  à  coup  elles  peuvent  provoquer  des 
attaques  apoplectiques.  Ces  attaques  ne  diffèrent  pas  de  celles 
qui  caractérisent  l'hémorrhagie  cérébrale.  Tantôt  c'est  un 
ictus  paralytique  persistant  ou  transitoire,  qui  peut  se  repro- 
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duire  plusieurs  fois;  ou  bien  c'est  une  grande  attaque  coma- 
teuse, ou  comateuse  paralytique,  avec  ou  sans  paralysie  per- 
sistante. 

Les  affections  cérébrales ,  dénature  syphilitique,  offrent 
très-fréquemment  la  manifestation  apoplectique.  Nous  avons 
observé  et  publié ,  il  y  a  longtemps ,  à  ce  sujet  des  obser- 
vations suffisamment  démonstratives.  ^Aujourd'hui  les  faits  de 
ce  genre  sont  devenus  excessivement  nombreux. 

Le  bon  travail  que  MM.  Gros  et  Lancereaux  {Des  affec- 
tions nerveuses  syphilitiques ,  1861)  ont  publié  sur  les  affec- 
tions nerveuses  syphilitiques ,  résume  très-bien  l'état  actuel 
de  la  science  sur  cette  importante  question.  Des  tumeurs 
d'une  autre  nature  des  tubercules  cérébraux,  des  can- 
cers, etc.,  peuvent  produire  des  effets  analogues.  Le  plus 
souvent  néanmoins  les  attaques  apoplecti formes  sont,  dans  ce 
cas,  précédées,  accompagnées  ou  suivies  de  troubles  fonc- 
tionnels graves,  qui  ne  laissent  aux  manifestations  apoplec- 
tiques qu'un  rôle  secondaire  ou  ultime  dans  la  scène  patho- 
logique. 

Il  est  difficile  d'attribuer  d'une  manière  générale  à  la 
compression  seule  le  rôle  pathogénique  des  accidents  apoplec- 
tiques observés  dans  les  cas  de  tumeurs  cérébrales  ou  intra- 
cràniennes.  Sans  doute  la  compression ,  en  s'exerçant  sur  les 
vaisseaux,  peut  produire  des  ischémies  dans  des  régions  plus 
éloignées.  Elles  peuvent  aussi  engendrer  des  irrégularités  de 
circulation,  des  congestions  dans  un  point,  des  anémies 
dans  un  autre.  De  telles  irrégularités  peuvent  incontestable- 
ment produire  des  attaques  dont  le  caractère  permanent  ou 
transitoire  s'explique  par  le  retour  facile  ou  difficile  de  l'équi- 
libre circulatoire. 

Mais  d'un  autre  côté  il  n'est  nullement  prouvé  que  des 
impressions  s'exerçant  sur  un  point  du  cerveau  ne  puissent 
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pas  produire  dans  les  centres  éloignés  des  effets  réflexes  ou 
sympathiques  très-intenses.  Les  attaques  épileptiques  sont 
certainement  la  manifestation  d'une  influence  de  ce  genre. 
Brown-Séquard  admet  que  les  phénomènes  réflexes  jouent 
un  rôle  considérable  dans  les  manifestations  fonctionnelles 
provoquées  par  les  lésions  cérébrales.  Remarquons  encore 
que,  selon  la  situation  des  tumeurs,  leur  influence  sur  les 
autres  parties  du  cerveau  diff'ère  :  la  faux  du  cerveau,  la 
lente  du  cervelet  limitent  la  compression  aux  vaisseaux  de 
l'hémisphère,  siège  de  la  tumeur,  et  en  empêchent  la  propa- 
gation à  l'hémisphère  opposée,  ou  au  cerveau  quand  la 
tumeur  siége-dans  le  cervelet.  Ces  faits,  qui  mériteraient  une 
étude  plus  approfondie ,  rendent  compte  des  ischémies  cir- 
conscrites et  des  hyperémies  plus  éloignées  qui  résultent  de 
l'inégale  répartition  du  sang. 

III.  Des  altérations  du  sang  comme  cause  cV apoplexie.  La 
composition  et  les  quaUlés  du  sang  exercent  sur  les  fonctions 
cérébrales  une  incontestable  influence.  Des  lésions  fonction- 
nelles d'une  extrême  gravité  peuvent  se  produire  du  côté  de 
l'encéphale,  sans  altération  appréciable  du  tissu  nerveux,  par 
l'impression  d'un  sang  altéré  par  les  maladies  ou  contenant 
des  principes  toxiques. 

A  priori  on  ne  voit  pas  pourquoi  la  suspension  subite  des 
fonctions  cérébrales,  sous  forme  d'attaque  apoplectique,  ne 
serait  pas  possible  sous  cette  influence.  En  fait  elle  est 
incontestable.  Ce  serait  sans  doute  donner  à  l'idée  d'apoplexie 
une  extension  démesurée  que  de  vouloir  y  faire  entrer  toutes 
les  intoxications  sidérant  l'action  cérébrale.  Mais  il  nous 
semble  utile  de  signaler  ce  genre  de  causes  d'accidents  apo- 
plectiques. Leur  juste  appréciation  peut,  dans  certains  cas 
pratiques,  avoir  une  importance  très-grande. 

Sans  parler  des  intoxications  proprement  dites,  il  est 
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certains  états  morbides  qui  peuvent,  en  altérant  le  sang, 
produire  accidentellement  ou  par  exception  des  manifestations 
apoplectiques.  C'est  ainsi  que  Vimpaludation,  indépendamment 
des  accès  de  fièvre  intermittente  simple  ,  peut,  dans  les  pays 
chauds  surtout,  engendrer  des  accès  pernicieux  à  forme 
apoplectique.  Des  malades  atteints  antérieurement  de  fièvre 
simple  peuvent,  dans  ce  cas,  subitement  et  sans  prodromes, 
tourner  sur  eux-mêmes,  puis  tomber  frappés  de  suspension 
complète  ou  incomplète  des  fonctions  cérébrales.  La  physio- 
nomie symptomatique  de  l'apoplexie  congestive  ou  hémorrhâ- 
gique  peut  être  si  bien  simulée,  que  sans  la  connaissance  des 
antécédents  et  une  observation  très-scrupuleuse  des  phéno- 
mènes concomitants,  et  surtout  de  l'augmentation  de  la  tem- 
pérature, l'erreur  est  facile. 

L'attaque  apoplectiforme  peut  durer  plusieurs  jours ,  puis 
se  terminer  par  la  guérison  sous  l'influence  d'une  médi- 
cation convenable.  La  mort  peut  survenir  sans  que  le  malade 
ait  repris  connaissance. 

La  plupart  des  pathologistes  anciens  attribuent  directement 
à  l'intoxication  palustre,  à  son  intensité  plus  grande,  à  sa 
perniciosité,  ce  genre  de  lésion  fonctionnelle.  Depuis  que  le 
microscope  a  révélé  l'existence  fréquente  de  la  mélanémie 
dans  les  fièvres  palustres,  on  a  cru  pouvoir  attribuer  à  l'em- 
bolie capillaire  des  vaisseaux  du  cerveau  une  influence  patho- 
génique  considérable.  De  nouvelles  recherches  sont  néanmoins 
nécessaires  pour  donner  à  cette  opinion  les  caractères  d'un 
fait  acquis  à  la  science. 

Uurémie  peut  exceptionnellement  produire  l'attaque  apo- 
plectiforme. On  a  désigné  sous  le  nom  d'urémie  une  altéra^ 
tion  particulière  du  sang  due  à  la  rétention  dans  ce  liquide 
des  principes  excrémentitiels  que  les  reins  doivent  éliminer. 
Sans  entrer  dans  la  discussion  sur  la  question  de  savoir  si 
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c'est  l'urée  ou  ses  Irausformations,  ou  si  ce  sont  d'autres 
principes,  ou  si  c'est  simplement,  comme  le  pense  Traube, 
une  espèce  de  pléthore  séreuse  avec  augmentation  de  pres- 
sion ,  il  est  certain  que  l'urémie  peut  engendrer  des  accidents 
cérébraux  graves.  Le  plus  souvent  ce  sont  dos  manifestations 
convulsives  éclamptiques.  Mais  dans  des  cas  rares  la  convul- 
sion peut  faire  défaut,  et  subitement  la  sidération  cérébrale 
peut  se  traduire  par  une  attaque  apoplectique  de  forme  coma- 
teuse. Ce  fait  peut  se  produire  en  dehors  de  tout  épanchement 
séreux ,  et  chez  des  malades  qui  n'ont  point  eu  jusque-là 
d'hydropisie. 

La  sidératiûn  cérébrale  peut  également  s'observer  dans  des 
cas  rares  d'infection  scarlatineuse  et  typhique.  Dans  le 
typhus,  au  début  de  la  maladie;  dans  la  scarlatine,  pendant 
son  évolution. 

IV.  Existe-t-il  des  apoplexies  nerveuses?  Si  par  cette  déno- 
mination on  entend  désigner  des  cas  de  suspension  subite  de 
l'action  cérébrale ,  sans  lésion  anatomique  du  tissu  nerveux 
cérébral,  et  sans  lésion  intracrânienne  appréciable,  la  réponse 
ne  saurait  être  douteuse.  L'apoplexie  urémique  est  en  ce  sens 
une  apoplexie  nerveuse.  Mais  si  l'on  entend  par  apoplexie 
nerveuse  la  suspension  pure  et  simple  des  fonctions  céré- 
brales sans  cause  aucune ,  nous  devons  protester  contre  une 
idée  pareille. 

Généralement  on  désigne  par  apoplexies  nerveuses  celles 
dans  lesquelles  on  n'a  rien  trouvé  à  l'autopsie,  et  dont  la 
cause  est  restée  ignorée.  En  ce  sens ,  la  science  pourra  de 
temps  à  autre  enregistrer  certains  faits  d'apoplexie  nerveuse. 
Ces  faits ,  nous  en  avons  l'espoir,  sont  devenus  et  devien- 
dront de  plus  en  plus  rares.  Ils  se  présentent  comme  un  point 
d'interrogation.  La  réponse  est  réservée  à  des  recherches 
ultérieures. 
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Une  autre  question  est  celle  de  savoir  si  la  suspension  de 
l'action  cérébrale  apoplectiforme  ne  peut  se  produire  par 
action  réflexe  ou  sympathique,  ou  par  simple  perturbation 
nerveuse.  Les  cas  de  ce  genre  constituent  de  véritables 
névroses,  et  rentrent  plus  spécialement  dans  l'histoire  des 
formes  anormales  d'épilepsie  ou  d'hystérie. 

Il  n'est  pas  certain  néanmoins  que  la  mort  ne  puisse  sur- 
venir dans  une  première  attaque  de  ce  genre.  Peut-être  cer- 
taines apoplexies  dites  nerveuses  sont-elles  en  ce  sens  des 
névroses.  Si  l'attaque  avait  pu  se  produire  et  se  répéter,  son 
caractère  et  sa  nature  se  fussent  révélés,  et  l'on  eût  appelé 
épilepsie  ce  que  la  mort  du  malade  avait  fait  désigner  par  le 
nom    apoplexie  nerveuse. 

Diagnostic  de  l'Apoplexie. 

Le  diagnostic  de  l'apoplexie  comprend  la  solution  des  pro- 
blèmes suivants: 

1°  Reconnaître  l'attaque  et  l'état  apoplectique  consécutif 
à  l'attaque,  les  distinguer  des  maladies  symptomatiquement 
analogues,  mais  différentes  par  leurs  conditions  et  leur  mode 
de  développement:  c'est  le  diagnostic  symptomatique  de 
l'apoplexie. 

2°  L'apoplexie  symptomatiquement  établie,  reconnaître  sa 
cause  organique  et  distinguer  les  unes  des  autres  les  diffé- 
rentes maladies  apoplectiformes  :  cest  le  diagnostic  des  diffé- 
rentes espèces  d'apoplexie. 

3°  Reconnaître  toutes  les  particularités  étiologiques  et 
phénoménologiques  qui  distinguent  dans  le  cas  spécial  l'es- 
pèce d'apoplexie  dont  le  malade  est  atteint  :  c'est  le  diagnostic 
individuel  ou  clinique. 

l.  Diagnostic  de  V attaque  et  de  l'état  apoplectiques.  Les 
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conditions  dans  lesquelles  ce  problème  de  médecine  pratique 
se  pose,  ne  sont  pas  toujours  les  mêmes;  signalons  les 
principales. 

Il  est  tout  d'abord  une  série  de  cas  où  le  diagnostic 
nominal  symptomatique  d'attaque  et  d'état  apoplectiques  ne 
présente  aucune  difficulté  sérieuse.  Nous  avons  trop  longue- 
ment insisté  sur  les  symptômes  qui  caractérisent  l'apoplexie, 
pour  les  reproduire  de  nouveau.  Quand  les  plus  accentués 
de  ces  caractères  se  trouvent  réunis  dans  un  cas  donné,  le 
diagnostic  symptomatique  est  direct.  Le  médecin  recon- 
naîtra l'apoplexie  à  sa  physionomie  symptomatique,  comme 
on  reconnaît  tout  fait  dont  l'idée  est  nette  et  précise.  Ces 
cas,  nombreux  en  médecine  pratique,  ne  sont  cependant  pas 
les  seuls.  Il  faut  se  rappeler  que  dans  certaines  maladies  les 
fonctions  cérébrales  sont  subitement  suspendues,  avec  perle 
de  connaissance  et  insensibilité. 

A.  Diagnostic  différentiel  des  maladies  qui  peuvent  être 
confondues  avec  l'attaque  comateuse;  ce  sont: 

1°  Vépilepsie  et  maladies  épi lepti formes.  L'épilepsie  est  une 
névrose  cérébrale  qui  se  manifeste  sous  forme  d'attaques^ 
suspend  brusquement  les  fonctions  psychiques  et  la  sensibilité; 
en  cela  elle  ressemble  à  l'apoplexie.  Elle  en  diffère,  en  ce  que 
ces  attaques  se  reproduisent  à  des  intervalles  plus  ou  moins 
rapprochés,  et  se  terminent  ordinairement  en  peu  de  temps 
par  le  rétour  de  l'intégrité  fonctionnelle.  Dans  la  grande 
attaque  épileptique  s'ajoutent  à  la  perte  de  connaissance  et  de 
sensibilité,  des  mouvements  convulsifs,  le  laryngisme  et  ses 
effets  sur  la  circulation  et  la  respiration  :  ces  phénomènes 
donnent  à  l'accès  épileptique  une  physionomie  différente  de 
celle  de  l'apoplexie.  Quand  ces  deux  caractères,  accès  antécé- 
dents répétés  et  physionomie  convulsive  de  l'attaque  actuelle, 
se  trouvent  réunis  dans  le  cas  spécial,  l'erreur  est  diflficile. 
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Il  n'en  est  pas  de  même  quand  le  médecin  se  trouve  en  face 
d'une  première  attaque,  ou  manque  de  renseignements  sur 
les  antécédents.  Alors  même  que  la  perte  de  connaissance  et 
l'insensibilité  sont  accompagnées  de  quelques  phénomènes  con- 
vulsifs,  il  ne  faut  pas  se  hâter  de  conclure  à  l'existence  de 
l'épilepsie.  Il  faut  se  rappeler  que  certaines  attaques  apoplec- 
tiques peuvent  exceptionnellement  s'accompagner  de  mouve- 
ments convulsifs,  d'ordinaire  bornés,  mais  aussi  parfois  plus 
ou  moins  généralisés.  Ainsi  l'hématome  (voir  ce  mot),  se 
produisant  rapidement  à  la  suite  d'une  pachyméningite 
latente,  peut  donner  lieu  à  une  attaque  apoplectique,  avec 
roideur  et  mouvements  convulsifs.  L'hémorrhagie  grave  de 
la  protubérance  peut  également  donner  lieu  à  des  convulsions 
généralisées.  Si  dans  ces  cas  le  diagnostic  est  momentanément 
incertain,  l'évolution  ultérieure  des  symptômes  ne  tarde  pas 
à  révéler  la  nature  de  l'affection.  La  persistance  du  coma,  la 
résolution,  et  dans  les  cas  de  lésion  de  la  protubérance,  la 
paralysie  générale,  les  troubles  graves  de  la  respiration,  bien 
différents  du  simple  laryngisme  épileptique,  seront  utilisés 
pour  établir  le  diagnostic. 

\.\inémie  cérébrale  brusque  produit  fréquemment  des 
manifestations  apoplectiques,  et  peut  engendrer  simultanément 
des  mouvements  convulsifs  épileptiformes.  C'est  en  appréciant 
toutes  les  particularités  du  cas  individuel,  en  tenant  compte 
des  antécédents  et  des  conditions  étiologiques,  que  le  diagnos- 
tic pourra  éviter  des  erreurs  faciles,  en  face  d'une  apparence 
symptomatique  analogue. 

Véclampsie  se  présente  dans  des  conditions  spéciales.  C'est 
une  affection  des  enfants,  des  femmes  enceintes  ou  des  nou- 
velles accouchées.  Elle  se  caractérise  par  une  perte  de  con- 
naissance et  de  sensibilité,  un  état  comateux  et  congestif, 
interrompu  par  des  accès  successifs  de  convulsions  générali- 
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sées  épileptiformcs.  11  n'est  guère  possible  de  confondre 
l'éclampsie  avec  une  attaque  apoplectique. 

S'il  est  des  cas  d'apoplexie  exceptionnellement  associés  à 
des  mouvements  convulsifs  qui  peuvent  faire  errer  le  diagnos- 
tic, il  est  autre  pari  des  épi lepsi es  sans  convulsions  généralisées. 
La  névrose  épileptique  peut  tout  d'abord  se  produire  sous 
forme  de  petite  attaque»  Elle  est  caractérisée  par  la  perte 
subite  de  connaissance  et  de  sensibilité,  mais  ce  phénomène 
est  si  transitoire,  il  se  répète  si  souvent  avec  le  môme  carac- 
tère, qu'il  suffit  de  le  connaître  pour  ne  pas  le  confondre  avec 
une  atteinte  apoplectique. 

Dans  d'autres  cas,  l'attaque  épileptique,  non  convulsive, 
est  plus  complète,  et  offre  une  plus  longue  durée.  Elle  simule 
alors,  à  s'y  méprendre,  la  forme  comateuse  apoplectique,  celle 
qui  d'ordinaire  se  produit  sous  l'influence  de  la  congestion, 
de  l'anémie  cérébrale,  ou  des  épanchements  séreux  aigus. 
Le  diagnostic  peut  offrir  des  difficultés  d'autant  plus  grandes, 
que  des  atteintes  d'apoplexie  successives  ne  sont  pas  rares, 
quand  il  existe  des  conditions  permanentes  d'irrégularité  de 
la  circulation  cérébrale. 

M.  le  professeur  Trousseau  a  dans  ces  derniers  temps  vive- 
ment insisté,  dans  sa  Clinique  de  V Hôtel-Dieu,  sur  la  fré- 
quence de  celte  forme  d'épilepsie  et  sur  sa  confusion  possible 
avec  le  coup  de  sang  ou  l'apoplexie  congestive.  Sous  ce  rap- 
port, l'éminent  clinicien  a  rendu  un  important  service  à  la 
science  et  à  l'art  de  guérir.  Mais  il  a  certainement  dépassé  le 
but,  en  attribuant  a  l'épilepsie  tous  les  cas  d'attaques  se 
manifestant  par  des  symptômes  apoplectiques  transitoires. 
Des  faits  cliniques  incontestables  démontrent  que  l'hyperémie 
cérébrale,  en  dehors  de  tout  soupçon  de  névrose  épileptique, 
peut  produire  la  perte  subite  de  connaiss^uicc,  avec  insensi- 
bilité et  résolution. 
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M.  Dechambre  a  rapporté  dans  la  Gazette  hebdomataire, 
à  l'époque  où  cette  discussion  a  été  engagée  par  M.  Trous- 
seau, une  observation  d'hyperémie  apoplectique,  avec  autopsie 
démonstrative.  Nous  avons  observé  plusieurs  malades  qui 
n'avaient  jamais  été  épileptiques,  qui  ne  le  sont  pas  devenus 
depuis,  mais  qui  ont  eu  des  atteintes  apoplectiques  transitoires, 
évidemment  dépendantes  d'hyperémie  cérébrale.  Les  faits 
rapportés  par  M.  Trousseau  démontrent  la  nécessité  de  s'en- 
tourer dans  ces  cas  de  toutes  les  données  qui  peuvent  éclairer 
le  diagnostic.  L'hérédité,  fréquente  dans  l'épilepsie,  les  petites 
attaques  multipliées,  antécédentes  ou  convulsives,  les  convul- 
sions plus  ou  moins  accentuées  pendant  l'attaque,  pourront 
servir  à  établir  le  diagnostic  de  l'épilepsie;  tandis  que  l'exis- 
tence d'une  hypertrophie  du  cœur,  ou  des  lésions  vascul aires, 
l'âge  des  malades,  les  conditions  de  pléthore  ou  de  stase 
sanguine,  pourront  être  utilisées  pour  établir  l'existence  de 
l'attaque  apoplectique  par  irrégularité  de  la  circulation 
cérébrale. 

2°  La  syncope  produit,  comme  l'apoplexie,  la  suspension 
subite  des  fonctions  cérébrales,  mais  cet  effet  n'est  que 
consécutif  à  l'arrêt  de  l'action  cardiaque;  c'est  la  suspension 
des  mouvements  du  cœur  qui  représente  ici  l'élément  initial 
et  le  point  de  départ  du  trouble  fonctionnel  cérébral.  L'ab- 
sence du  pouls  et  des  battements  du  cœur,  la  suspension  de 
la  respiration,  la  pâleur  de  la  face,  caractérisent  la  syn-- 
cope. 

Dans  l'apoplexie  la  respiration  et  la  circulation  peuvent 
être  troublées,  mais  ces  fonctions  persistent,  malgré  la  gra- 
vité des  symptômes  cérébraux.  Dans  la  syncope,  la  perte  de 
connaissance  se  dissipe  rapidement  dès  que  la  circulation  et 
la  respiration  se  rétablissent. 

3°  Vliémorrhagie  interne  grave  peut  produire  la  suspension 


NÉVROPATIIIES. 


subite  des  (bnclions  cérébrales,  mais  elle  produit  en  uienie 
temps  ou  la  syncope,  ou  des  symptômes  d'anémie  aiguë 
caractéristiques. 

4°  Vasphijxie  ne  présente  d'analogie  symptomalique  avec 
l'apoplexie  que  par  les  phénomènes  consécutifs  de  congestion 
cérébrale,  l'état  comateux  plus  ou  moins  accentué.  La  con- 
naissance des  conditions  étiologiques  dans  lesquelles  ces 
symptômes  se  sont  produits,  suffit  pour  éclairer  le  diagnostic, 
elle  rend  toute  confusion  difficile. 

5°  Un  grand  nombre  de  maladies  cérébrales  différentes 
produisent,  comme  résultat  final,  le  collapsus  des  fonctions 
cérébrales.  -Cette  période  ultime  se  caractérise  par  la  stupeur, 
le  coma,  l'insensibilité,  la  résolution  des  membres,  la  para- 
lysie générale  ou  partielle.  Cet  état  est  analogue  à  celui  par 
lequel  débute  l'attaque  apoplectique.  Le  diagnostic  ne  présente 
aucune  difficulté  quand  les  antécédents  du  malade  ont  été 
observés  par  le  médecin,  ou  quand  il  en  est  instruit.  Dans  la 
pratique  hospitalière  il  arrive  malheureusement  assez  souvent 
que  des  malades,  k  l'état  de  collapsus  cérébral,  sont  admis 
dans  un  service  sans  aucun  renseignement. 

Dans  ces  cas,  où  les  éléments  nécessaires  à  un  diagnostic 
motivé  font  défaut,  on  pourra  remplir  les  indications  d'ur- 
gence; mais  le  praticien  prudent  suspendra  son  jugement 
jusqu'à  plus  ample  informé. 

6"  Les  empoisonnements  par  les  narcotiques,  l'ivresse 
alcoolique,  l'éthérisation  et  le  chloroforme,  produisent  des 
troubles  cérébraux  graves:  la  perte  de  connaissance,  le  coma, 
la  résolution,  ou  des  accidents  paralytiques  et  convulsifs.  Ces 
intoxications  offrent  une  certaine  analogie  symptomatique 
avec  l'état  apoplectique.  La  connaissance  de  la  cause,  les 
particularités  distinctives  de  chaque  genre  d'empoisonnement 
sutlisent  pour  assurer  le  diagnostic.  Nous  ne  croyons  pas 
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nécessaire  de  passer  ici  en  revue  les  caractères  particuliers 
de  chacune  de  ces  intoxications. 

B.  Diagnostic  différentiel  des  paralysies  subites.  Certaines 
maladies  aiguës  de  la  moelle  épinière  peuvent  produire  des 
paralysies  générales  ou  partielles  subites.  On  ne  peut  guère 
confondre  avec  l'apoplexie  que  les  lésions  de  la  partie  supé- 
rieure de  la  moelle.  Les  héinovrhagies  du  bulbe  ou  de  la  moelle, 
immédiatement  au-dessous  du  bulbe,  sont  rares.  Elles  se 
traduisent  par  une  douleur  aiguë,  ressentie  dans  la  région 
cervicale,  qui  s'étend  rapidement  aux  épaules,  au  tronc  et 
aux  membres  sous  forme  de  fourmillement  douloureux,  aussi- 
tôt suivi  d'anesthésie  et  de  paralysie  générale,  embarras 
rapide  et  progressif  de  la  respiration.  Les  fonctions  psychiques 
restent  intactes,  tant  que  l'asphyxie  n'est  pas  arrivée.  Le 
diagnostic  de  cette  affection  n'est  possible  que  si  le  malade 
est  examiné  dès  le  début,  ou  si  le  médecin  peut  obtenir  des 
renseignements  suffisamment  détaillés.  Le  mode  d'invasion  et 
de  développement  de  la  paralysie  générale  est  caractéristique. 

La  paralysie  générale  subite,,  d'origine  spinale,  peut  être 
produite  également  par  le  déplacement  des  vertèbres  cervicales 
à  la  suite  de  carie.  Nous  avons  observé  un  cas  remarquable  de 
ce  genre.  Une  longue  phase  d'évolution  morbide  caractéristique 
de  la  tumeur  blanche  cervicale  précède  l'invasion  subite  de 
la  paralysie  générale.  Le  déplacement  des  vertèbres  peut  être 
reconnu  a  l'attitude  de  la  tête  et  par  l'examen  de  la  région 
cervicale. 

La  luxation  de  V apophyse  bodontoïde  a  été  également 
observée,  elle  entraîne  une  paralysie  générale,  suivie  de 
mort  par  asphyxie.  Une  affection  cervicale  antécédente  et 
le  déplacement  de  la  tête  peuvent  éclairer  le  diagnostic. 

Une  hémorriiagie  ou  une  lésion  très-circonscrite,  localisée 
d'un  coté  de  la  partie  supérieure  de  la  moelle,  peut  produire 
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line  hémiplégie  du  côté  de  la  lésion.  Suivant  Brown-Séquard, 
elle  entraînerait  simultanénient  une  anesthésie  du  côté  opposé, 
et  une  hyperesthésie  du  côté  de  la  lésion  dans  les  membres 
et  le  tronc  frappés  de  paralysie  du  mouvement.  Les  nerfs  vaso- 
moteurs  étant  paralysés  du  côté  de  la  lésion,  on  observe  simul- 
tanément dans  les  membres  paralysés  du  mouvement  une 
augmentation  de  température.  Les  fonctions  psychiques 
restent  intactes,  aussi  bien  que  les  mouvements  et  la  sensi- 
bilité de  la  face  et  de  la  langue. 

Brown-Séquard  fait  de  plus  remarquer  que  dans  les  cas 
de  lésion  circonscrite  à  un  côté  de  la  moelle,  on  peut  obser- 
ver une  forme  d'anesthésie  circonscrite  alterne,  résultant  de 
la  paralysie  des  nerfs  sensitifs,  dont  les  racines  sont  compro- 
mises du  côté  de  la  lésion. 

Les  lésions  circonscrites  à  un  côté  de  la  moelle  sont  exces- 
sivement rares.  Les  données  diagnostiques  mentionnées  par 
BrovYn-Séquard  paraissent  empruntées  aux  résultats  des 
vivisections,  plutôt  qu'à  l'observation  clinique. 

L'ictus  apoplectique  paralytique  peut  être  confondu  avec 
certaines  paralysies,  ou  lésions  du  mouvement,  subites,  d'ori- 
gine périphérique. 

Il  n'est  pas  absolument  rare  de  voir  se  produire  subite- 
ment, sous  l'influence  d'un  courant  d'air  froid  ou  par  suite 
de  causes  plus  obscures,  une  hémiplégie  faciale  subite,  dé- 
pendante d'une  affection  du  nerf  de  la  septième  paire.  On  ne 
confondra  pas  cette  forme  de  paralysie  avec  celle  que  peut 
produire  l'ictus  apoplectique,  en  ce  que  Tapoplexie  ne  donne 
pas  lieu  à  une  paralysie  bornée  à  un  seul  nerf  moteur.  L'apo- 
plexie paralytique  est  d'ordinaire  précédée  ou  accompagnée  de 
troubles  des  fonctions  cérébrales;  ces  troubles  sont  quelquefois 
très-légers  et  transitoires,  il  est  vrai,  mais  leur  manifestation 
n'en  est  pas  moins  importante  au  point  de  vue  diagnostique. 
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La  cause  de  la  paralysie  de  la  septième  paire  est  souvent  évidente, 
et  diffère  notablement  de  celles  qui  produisent  l'attaque  apoplec- 
tique paralytique.  Nous  en  dirons  autant  des  paralysies,  par- 
fois très-rapides  dans  leur  invasion,  ou  môme  subites,  qui 
peuvent  compromettre  l'action  du  nerf  oculomoteur  commun. 
Néanmoins  cette  lésion  fonctionnelle  dépend  fréquemment  de 
tumeurs  développées  à  la  base  du  crâne.  Ces  tumeurs  peuvent 
exercer  de  l'influence  sur  le  cerveau,  et  produire  simultané- 
ment des  troubles  cérébraux,  voire  même  de  petites  attaques 
apoplectiques.  Dans  ces  cas,  le  diagnostic  rapportera  facile- 
ment, par  l'analyse  clinique,  chacun  de  ces  phénomènes  à 
l'ordre  de  causes  qui  le  détermine. 

\J anémie  générale,  la  c/</oro5e  peut  aussi  produire  des  formes 
de  paralysie  partielle.  Elles  diffèrent  de  l'ictus  paralytique 
par  leur  invasion  moins  subite;  elles  sont  du  reste  plus  cir- 
conscrites, et  offrent  les  caractères  ou  des  paralysies  spinales, 
ou  de  celles  des  nerfs  périphériques;  elles  sont  localisées  à 
un  membre  ou  à  certains  groupes  de  muscles. 

Vobluration  emholique  de  l'artère  principale  d'un  membre 
produit  instantanément  la  perte  de  la  motilité,  une  espèce  de 
paralysie,  qui  par  son  invasion  subite  ressemble  à  l'ictus 
paralytique;  mais  toute  une  série  de  phénomènes  remarquables 
se  développent  en  même  temps  que  la  perte  du  mouvement. 
La  douleur  intense  si  remarquable  qui  s'étend  à  tout  le 
membre,  la  pâleur  cadavéreuse,  le  froid  glacial  qui  l'envahit, 
l'absence  des  pulsations  artérielles,  sont  caractéristiques  de 
l'obturation  embolique.  Un  seul  membre  du  reste  est  atteint 
d'immobilité  et  d'insensibilité.  Si  la  circulation  collatérale  ne 
se  rétablit  pas  rapidement,  l'extrémité  devient  livide,  bleuâtre, 
et  se  gangrène.  Rien  de  pareil  ne  se  produit  dans  un  membre 
frappé  de  paralysie  nerveuse. 

II.  Diar/nostic  étiologù/ue  de  l'apoplexie  ou  diagnostic  diffé- 
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rentiel  des  espèces  de  maladies  apoplecli formes.  L'état  apoplec- 
tique une  fois  reconnu,  il  s'agit  pour  le  médecin  de  déterminer  : 
quelle  est  l'espèce  d'apoplexie?  Ou  en  d'autres  termes:  quelle 
est  la  cause  organique  des  manifestations  apoplectiques  qu'il 
vient  de  constater?  Ce  problème  est  un  des  plus  difficiles  k 
résoudre  en  médecine  pratique.  La  boîte  crânienne  cache  le 
mystère  étiologique  qu'il  s'agit  de  découvrir.  Aucun  phénomène 
physique  ne  rend  les  lésions  cérébrales  directement  accessibles 
à  l'investigation  clinique.  Les  manifestations  apoplectiques 
traduisent  bien  l'atteinte  éprouvée  par  une  ou  plusieurs  des 
fonctions  cérébrales,  mais  elles  ne  sont  pas  l'expression  directe 
de  la  cause  qui  compromet  la  fonction.  Certaines  formes 
apoplectiques  appartiennent  néanmoins  plus  spécialement  à 
certaines  lésions  et  s'observent  plus  fréquemment  sous  leur 
influence.  La  forme  établit  donc  une  première  présomption  qui 
peut  devenir  le  point  de  départ  de  l'investigation  ultérieure. 
C'est  là  ce  qui  nous  engage  a  grouper  autour  de  chacune  de 
ces  formes  les  éléments  utiles  ou  nécessaires  au  diagnostic 
différentiel  qui  nous  occupe.  Un  autre  motif  nous  engage  à 
suivre  cette  voie  :  c'est  que  dans  la  réalité  clinique  la  question 
diagnostique  se  pose  précisément  en  face  de  formes  sympto- 
matiques  différentes,  qu'il  importe  toujours  de  connnaître  et 
de  distinguer. 

A.  Forme  comateuse  non  paralytique.  Caractérisée  par  les 
symptômes  que  nous  avons  sufiTisament  étudiés,  cette  forme 
peut  être  produite  par  des  causes  organiques  nombreuses  et 
très-différentes.  Les  plus  fréquentes  sont:  i°  l'hyperémie  céré- 
brale généralisée;  2°  l'hémorrhagie  méningée;  3° l'hématome 
de  la  dure-mère;  !i°  les  épanchements  séreux;  5"  l'anémie 
cérébrale  générale  ;  6°  i'impaludation  en  tant  qu'elle  provoque 
l'accès  pernicieux  apoplectique;  7°  l'urémie;  8°  certain  cas 
d'embolie  capillaire.  Des  états  morbides  si  variés  aboutissant 
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au  même  désordre  fonctionnel,  ne  peuvent  être  distingués  les 
uns  des  autres  qu'en  tenant  compte  : 

a.  Des  conditions  étiologiques  dans  lesquelles  l'attaque  s'est 
produite; 

p.  Des  manifestations  morbides  antécédentes,  des  phéno- 
mènes prémonitoires  ou  prodromaux  qui  ont  précédé  Tattaque, 
et  du  mode  d'invasion  de  cette  dernière  ; 

y.  Des  phénomènes  concomitants; 

d.  De  l'évolution  ultérieure  des  symptômes. 

Appliquées  à  chacune  des  causes  organiques  possibles  ou 
probables,  ces  données  peuvent  fournir  des  éléments  impor- 
tants et  souvent  caractéristiques. 

1°  Vhyperémie  cérébrale  se  produit  dans  des  conditions 
étiologiques  spéciales,  telles  que:  l'état  général  de  pléthore, 
l'hypertrophie  du  cœur  gauche,  les  lésions  de  la  circulation 
veineuse,  certaines  causes  occasionnelles  :  l'insolation,  l'excès 
de  travaux  intellectuels,  l'effort,  etc.  L'hyperémie,  dépendant 
de  causes  persistantes,  s'est  souvent  déjà  manifestée  par  des 
phénomènes  prémonitoires  ou  prodromaux  plus  légers.  Elle 
ne  se  développe  brusquement  sans  prodromes  que  dans  des 
cas  exceptionnels. 

Des  symptômes  concomitants  signalent  l'état  congestif 
par  la  rougeur,  la  turgescence  de  la  face ,  l'injection  des 
conjonctives,  la  force,  la  plénitude,  la  résistance  du  pouls; 
l'état  de  stase  veineuse  par  la  teinte  plombée,  bleuâtre  ou 
livide  de  la  face,  la  distension  des  veines  du  cou  et  du  front, 
l'irrégularité  des  battements  du  cœur,  la  distension  du  cœur 
droit.  L'évolution  ultérieure  est  celle  d'une  lésion  fonction- 
nelle transitoire  qui  se  dissipe  complètement  avec  les  symp- 
tômes généraux  de  l'hyperémie,  sous  l'influence  des  moyens 
capables  de  la  faire  cesser  ;  ou  bien ,  les  phénomènes  per- 
sistent jusqu'à  la  mort,  qui  arrive  sans  paralysie  propre- 
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ment  dite.  La  position  verticale  peut  diminuer  les  symptômes 
clans  les  cas  légers,  la  position  déclive  de  la  tête  les 
aggrave. 

2"  V/iémorrhcujie  méningée  offre  les  caractères  étiologiques 
et  symptomatiqiies  généraux  de  l'hyperémie  grave,  mais  les 
phénomènes  sont  plus  persistants.  Après  l'amélioration  sub- 
sistent certains  troubles  fonctionnels  :  l'hébétude,  l'indiffé- 
rence, l'incohérence  des  idées,  la  perte  de  mémoire,  l'incer- 
titude, la  faiblesse  des  mouvements. 

3°  L'hématome  de  la  dure-mère  n'a  pas  d'étiologie  caracté- 
ristique, mais  l'extravasat  sanguin  et  l'attaque  comateuse 
qu'il  peut  déterminer  sont  précédés  d'une  période  plus  ou 
moins  longue  de  phénomènes  prémonitoires,  symptômes 
souvent  obscurs  de  la  pachyméningite.  Ce  sont ,  ou  bien  des 
phénomènes  d'excitation  cérébrale  interrompus  tout  à  coup 
par  une  attaque  comateuse,  ou  bien  un  état  prononcé  de 
torpeur,  de  somnolence,  d'affaiblissement  intellectuel,  d'im- 
mobilité, d'incertitude  dans  les  mouvements,  qui  précèdent 
l'invasion  de  l'attaque.  Après  l'attaque,  tous  les  symptômes 
de  dégradation  intellectuelle  subsistent,  la  faiblesse  augmente, 
elle  est  quelquefois  accentuée  d'un  côté,  mais  sans  paralysie 
proprement  dite.  L'imbécillité  ou  la  démence  peuvent  être 
définitives  et  durer  de  longues  années. 

/i°  Les  épanchements  séreux  se  produisent  dans  des  condi- 
tions étiologiques  qui  peuvent  être  utilisées  pour  le  diagnostic. 
L'état  général  d'hydropisie,  de  pléthore  séreuse,  la  disparition 
rapide  d'une  infiltration  suivie  d'une  attaque,  sont  des  données 
d'une  grande  valeur.  L'invasion  peut  être  brusque,  mais  le 
développement  progressif  des  manifestations  apoplectiques  est 
fréquent.  Le  diagnostic  est  difficile  quand  l'invasion  est  subite 
et  qu'il  n'existe  ni  hydropisie  ni  albuminurie  concomitante. 
Les  accidents  peuvent,  en  s'aggravant,  amener  la  mort  ou  se 
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dissiper,  assez  rapidement  sous  l'influence  de  sécrétions,  selles 
abondantes  artificiellement  provoquées. 

5°  Vanémie  cérébrale  généralisée  peut  être  reconnue 
quand  l'attaque  comateuse  se  produit  chez  des  sujets  atteints 
d'anémie  générale,  chez  des  vieillards  cachectiques  arrivés  au 
marasme  sénile,  affectés  de  dégénérescence  graisseuse  du 
cœur,  d'ossification  des  artères,  ou  bien  quand  il  existe  des 
causes  manifestes  de  compression,  ou  des  lésions  graves  des 
artères  afférentes.  Dans  les  cas  d'anémie  générale  ou  d'état 
cachectique,  la  faiblesse  des  battements  du  cœur  et  du  pouls, 
la  pâleur  de  la  face  et  des  conjonctives,  sont  des  phénomènes 
concomitants  d'une  grande  valeur.  La  position  déclive  de  la 
tête  diminue  les  accidents  cérébraux,  la  position  verticale  les 
augmente.  Une  amélioration  notable  et  rapide  peut  se  pro- 
duire sous  l'influence  des  stimulants.  Une  médication  débili- 
tante augmente  la  gravité  des  manifestations  apoplectiques, 
et  peut  amener  rapidement  la  mort. 

6"  Vattaque  apoplectique  pernicieuse,  suite  d'impaludation, 
est  précédée  souvent  d'accès  de  fièvre  intermittente  simple, 
ou  de  cachexie  paludéenne.  Elle  se  produit  chez  des  sujets 
exposés  à  l'infection  palustre,  et  plus  spécialement  dans  les 
foyers  endémiques  des  pays  chauds.  L'attaque  peut  être 
brusque,  instantanée,  mais  elle  est  suivie  de  fièvre  caracté- 
risée par  l'augmentation  de  température  qui  arrive  à  39-/i0°' 
par  la  fréquence,  la  plénitude  du  pouls.  L'accès  peut  se  pro- 
longer et  durer  plusieurs  jours;  il  peut  entraîner  la  mort  ou 
se  dissiper,  surtout  sous  l'influence  d'une  médication  sympto- 
matique  et  spécifique  appropriée. 

7°  L'urémie  peut  être  soupçonnée  quand  une  attaque  coma- 
teuse survient  brusquement  chez  un  sujet  atteint  de  maladie 
de  Bright,  quand  l'urée  a  notablement  et  progressivement 
diminué  dans  l'urine,  alors  môme  qu'il  n'existe  pas  d'hydro- 
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pisie  concomitante.  L'analyse  chimique  de  l'urine  peut  mettre 
sur  la  voie  quanti  les  manifestations  apoplectiques  se  déve- 
loppent chez  un  malade  débilité  depuis  un  certain  temps, 
languissant  et  anémié. 

8°  L'embolie  capillaire,  ou  l'embolie  de  petites  artères 
multiples,  ne  peut  être  reconnue  ou  soupçonnée  que  s'il  existe 
des  conditions  étiologiques  spéciales...,  une  endocardite, 
une  pyémie  ou  une  mélanémie  dont  l'origine  puisse  être 
déterminée. 

B.  Foime  paralytique  sans  lésion  psychique  grave.  L'ictus 
paralytique  peut  être  produit  : 

i°  Par  une  embolie  d'une  artère  cérébrale  afférente;  2^  par 
une  hémorrhagie  cérébrale  à  foyer  circonscrit  ou  à  petits 
foyers  multiples  rapprochés;  3°  par  une  thrombose  artérielle; 
4°  par  de  simples  irrégularités  de  la  circulation  constituant 
des  anémies  ou  des  hyperémies  circonscrites,  transitoires, 
sans  embolie  ni  thrombose;  5°  par  des  tumeurs  et  plus  spécia- 
lement des  tumeurs  syphilitiques. 

Le  diagnostic  de  ces  causes  offre  souvent  d'incontestables 
difficultés,  surtout  au  début  d'une  attaque,  il  suffit  de 
rappeler  que  les  conditions  étiologiques ,  qui  fournissent  des 
données  si  importantes,  sont  précisément  identiques  dans 
l'hémorrhagie  cérébrale,  dans  le  thrombus  et  dans  les  irrégu- 
larités circulatoires  et  circonscrites.  Les  lésions  vasculaires , 
les  dégénérescences  athéromateuse  et  graisseuse  aboutissent 
dans  un  cas  à  l'hémorrhagie,  dans  un  autre  au  thrombus  et 
au  ramollissement,  dans  un  troisième  à  une  anémie  ou  à  une 
hyperémie  circonscrite  et  transitoire. 

Différencions  tout  d'abord  l'ictus  embolique  des  attaques 
paralytiques  dépendantes  d'autres  causes. 

1°  Uembolie  des  artères  cérébrales  est  relativement  rare. 
Elle  s'observe  dans  des  conditions  spéciales.  C'est  en  effet 
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une  afiectioli  consécutive,  dépendante  d'un  corps  obturant, 
détaché  ou  du  cœur,  ou  de  l'artère  aorte,  plus  rarement  des 
veines  pulmonaires.  Dans  tous  les  cas  d'ictus  paralytique  il 
est  indispensable  d'examiner  avec  soin  le  cœur,  siège  de 
formation  habituel  du  corps  migrateur.  S'il  existe  depuis 
quelque  temps  une  affection  cardiaque,  siégeant  à  l'orifice 
mitral,  ou  aortique,  si  notamment  des  bruits  râpeux  se  pro- 
duisent constamment  au  premier  ou  au  second  temps;  si  le 
sujet  est  jeune,  et  n'offre  nulle  part  de  trace  d'altération  des 
parois  artérielles,  ou  enfin,  s'il  est  atteint  d'endocardite 
caractérisée,  il  se  trouve  alors  dans  des  conditions  étiologiques 
qui  rendent  probable  une  embolie  cérébrale ^  quand  une 
attaque  paralytique  subite,  instantanée,  sans  prodromes,  se 
manifeste.  La  probalité  augmente  et  peut  devenir  certitude, 
quand  antérieurement  déjà,  et  ce  cas  nest  pas  rare,  il  s'est 
manifesté  chez  le  malade  des  accidents  subits  d'obturation 
dans  une  ou  plusieurs  artères  des  menjbres  (artère  brachiale, 
crurale,  ou  leurs  divisions).  De  tels  accidents  se  révèlent  par 
une  douleur  subite,  le  refroidissement  du  membre,  l'engour- 
dissement, la  pâleur  cadavéreuse,  suivis  de  taches  livides. 
La  circulation  collatérale  peut  se  rétablir,  et  l'accident  n'avoir 
qu'une  durée  limitée.  Si  dans  dételles  conditions  une  attaque 
apoplectique  se  produit,  le  diagnostic  est  certain.  Il  n'est  que 
probable,  mais  très-probable  quand,  avec  une  lésion  valvu- 
laire  démontrée,  aucune  altération  artérielle  appréciable  n'a 
précédé  Tattaque  apoplectiforme.  Dans  plusieurs  cas,  nous 
avons  pu,  en  nous  appuyant  sur  ces  données,  annoncer  l'em* 
bolie  cérébrale,  plus  tard  constatée  par  l'autopsie. 

2°  et  2>°  Le  diagnostic  de  V hémorrhagie  cérébrale  et  de  la 
thrombose  artérielle  peut  offrir  de  sérieuses  difficultés.  L'hé- 
morrhagie  cérébrale  produit  en  général  des  accidents  plus 
instantanés;  les  manifestations  apoplectiques  atteignent  subi- 
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lemenl  leur  maximum.  En  cela  l'hémorrhagie  ressemble  à 
Vembolt'e.  Dans  la  thrombose  artérielle,  des  sensations  d'en- 
gourdissement, de  faiblesse,  d'insensibilité,  de  fourmillement, 
précèdent  souvent  la  paralysie,  qui  n'atteint  pas  aussi  vite  son 
summum  d'intensité.  Il  est  néanmoins  des  cas  de  thrombose 
à  invasion  très-rapide  (nous  en  avons  observé  récemment) 
qui  difï'èrent  peu  de  l'ictus  hémorrhagique.  L'évolution  ulté- 
rieure de  l'apoplexie  établit  entre  toutes  ces  causes  des  diffé- 
rences souvent  importantes.  En  effet,  dans  la  majorité  des 
cas  d'embolie  et  de  thrombose  artérielles  assez  importantes  pour 
amener  la  paralysie,  la  circulation  collatérale  ne  se  rétablit 
point  ou  incomplètement,  d'où  résulte  un  ramollissement 
consécutif,  qui  se  traduit  par  une  aggravation  progressive 
des  phénomènes  apoplectiques.  Celle-ci  ne  se  manifeste  d'or- 
dinaire qu'après  une  amélioration  trompeuse  et  passagère. 

Dans  lliémorrhagie,  au  contraire,  l'ictus  paralytique,  tout 
en  laissant  une  paralysie  persistante,  est  suivie  d'une  phase 
d'amélioration  progressive,  qui  peut  aboutir  lentement  à  un 
retour  fonctionnel  plus  ou  moins  satisfaisant.  Il  est  vrai 
cependant  que  des  ramollissements  consécutifs  peuvent  aussi 
se  produire  autour  du  foyer  hémorrhagique,  et  dans  ce  cas, 
si  le  diagnostic  est  resté  douteux,  il  le  restera  jusqu'à  V autopsie. 

[i°  Les  anémies  et  les  hyperémies  circonscrites^  sans  Ihrombus, 
se  traduisent  par  des  paralysies  partielles,  qui  ne  diffèrent  pas 
des  autres  au  début  de  l'attaque.  Mais  la  lésion  fonctionnelle 
dans  ce  cas  est  très -transitoire.  Elle  peut  l'être  aussi  dans  les 
thromboses  de  petits  vaisseaux,  avec  rétablissement  de  circu- 
lation collatérale.  Aussi  le  diagnostic  est-il  dans  ces  cas  très- 
di0icile  et  même  impossible. 

On  a  souvent  confondu  ces  attaques  transitoires  avec  de 
petites  hémorrhagies.  Sans  invoquer  absolument  l'impossibilité 
de  cette  évolution  symptomatique  pour  les  très-petiles  lié- 
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morrhagies  interstitielles,  nous  la  croyons  rare  et  exception- 
nelle pour  l'extravasat  sanguin  proprement  dit. 

5°  Les  tumeurs  cérébrales,  et  plus  spécialement  les  tumeurs 
ou  affections  syphilitiques  du  cerveau,  ont  parfois  une  pre- 
mière période  d'évolution  plus  ou  moins  latente;  puis,  tout 
à  coup,  éclatent  des  symptômes  a poplecti formes  ;  une  paralysie 
partielle  subite,  comme  dans  Thémorrhagie,  l'embolie  ou  la 
thrombose  cérébrale.  Cette  paralysie,  d'ordinaire  hémiplégique, 
ne  diffère  symptomatiquement  en  rien  de  celle  produite  par 
d'autres  causes.  Dans  ces  cas,  le  diagnostic,  d'une  importance 
pratique  incontestable,  se  fonde  :  Sur  les  antécédents  du 
malade.  C'est  chez  des  sujets  atteints  de  syphilis  invétérée 
tertiaire,  parfois  aussis  seulement  d'accidents  secondaires,  que 
surviennent  les  manifestations  spécifiques  cérébrales.  L'attaque 
est  souvent  précédée  d'une  période  prémonitoire  plus  ou  moins 
longue,  caractérisée  par  des  céphalées  intenses,  nocturnes. 
D'autres  fois,  la  tumeur  en  voie  de  développement  a  déjà  pro- 
duit antérieurement  des  accidents  cérébraux  caractéristiques  : 
engourdissement,  faiblesse  progressive  dans  un  membre,  para- 
lysie partielle  du  nerf  oculo-moteur  commun  ;  de  plus,  des 
lésions  psychiques  plus  ou  moins  accentuées.  Si  dans  de.  telles 
conditions  une  attaque  paralytique  survient,  le  diagnostic 
tumeur  syphilitique  est  probable.  2°  Sur  les  symptômes  con- 
comitants de  syphilis,  qui  sont  d'une  grande  valeur,  surtout 
s'il  existe  des  tumeurs  gommeuses  ou  des  périostoses.  o°  Sur 
l'évolution  ultérieure,  qui  peut  fournir  encore  des  données 
importantes.  Sur  le  traitement  spécifique,  qui  peut  faire 
disparaître  tous  les  accidents. 

C.  Forme  comateuse  paralytique.  La  grande  attaque  apo- 
plectique, comateuse  et  paralytique  à  la  foiSj  offre  deux 
variétés  importantes  au  point  de  vue  diagnostique:  l'une 
caractérisée  par  la  perte  de  connaissance  et  la  paralysie 
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i;ûnérale;  l'autre,  par  la  perte  de  connaissance  avec  résolution, 
mais  iiémiplëgie  déjà  appréciable  par  un  examen  clinique 
attenlir.  La  première  forme  olTre  souvent  de  très-sérieuses 
diliicullés  diagnostiques.  Elle  peut  être  produite  en  effet  par 
toutes  les  causes  d'apoplexie;  quand  ces  causes  atteignent  un 
summum  d'intensité,  ou  quand  plusieurs  des  causes  signalées 
se  combinent.  C'est  ainsi  qu'une  hémorrhagie  cérébrale  très- 
intense,  avec  déchirure  étendue  du  tissu  cérébral,  irruption 
du  sang  dans  les  ventricules,  une  hémorrhagie  de  la  protu- 
bérance, peuvent  la  produire  aussi  bien  qu'une  violente  con- 
gestion ou  une  anémie  très-étendue.  Une  hémorrhagie  faible 
ou  moyenne,  avec  congestion  violente,  peut  également  la 
produire  aussi  bien  qu'une  tumeur  donnant  lieu  à  une  con- 
gestion momentanée  intense  ou  exerçant  sur  les  centres  une 
de  ces  impressions  brusques  dont  la  cause  reste  souvent 
cachée.  Une  analyse  clinique  complète,  appuyée  sur  les 
principes  précédemment  établis,  peut  seule  assurer  le  diagnostic 
et  rendre  telle  cause  plus  probable  qu'une  autre.  C'est  en . 
pesant  toutes  les  données  fournies  par  les  antécédents,  le 
mode  d'invasion  et  les  phénomènes  concomitants,  qu'on  peut 
quelquefois  préciser  le  diagnostic.  D'autres  fois  l'évolution 
ultérieure  seule  peut  le  rectifier  ou  le  consolider.  2°  Les 
mêmes  réflexions  s'appliquent  au  diagnostic  des  cas  déjà 
rendus  moins  obscurs  par  l'apparition  d'une  hémiplégie 
accentuée.  Les  principes  formulés  en  vue  du  diagnostic  de 
l'ictus  paralytique  trouvent  ici  leur  application.  Le  cadre  des 
faits  possibles  est  plus  restreint,  mais  il  serait  parfaitement 
illégitime  de  poser  d'emblée,  comme  on  fait  si  souvent,  le 
diagnostic  hémorrhagie  cérébrale,  par  cela  seul  qu'il  y  a  perte 
de  connaissance  et  paralysie  partielle.  La  fréquence  pré- 
pondérante de  l'hémorrhagie  pourra  faire  deviner  juste  neuf 
fois  sur  dix,  mais  l'erreur  du  dixième  cas  ne  sera  évitée  que 
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[tar  le  médecin  qui  ne  confond  pas  dans,  une  même  idée  les 
manifestations  apoplectiques  et  l'hémorrliagie.  Une  analyse 
clinique  complète  de  toutes  les  conditions  étiologiques  et 
symptoma tiques  du  cas  spécial  est  ici  nécessaire,  pour  ne 
pas  confondre  l'hémorrhagie  probable  avec  l'embolie,  la 
thrombose,  l'anémie,  la  tumeur  cérébrale,  également  pos- 
sibles. 

Malgré  tout,  la  clinique  n'est  que  trop  souvent,  en  face 
iVapoplexies  dont  la  cause  reste  indéterminée,  douteuse  jusqu'au 
moment  de  l'autopsie.  C'est  précisément  en  raison  de  ce  fait 
pratique  incontestable,  qu'il  importe  de  conserver  à  l'ensemble 
symptomatique  sa  signification  traditionnelle.  Faute  de  mieux, 
il  faudra  bien  se  contenter  du  nom  d'apoplexie,  à  moins  que 
l'on  ne  préfère  mentir  à  soi-même  ou  mentir  au  public. 

Il  est  impossible  dans  un  exposé  général  d'aborder  les 
détails  du  diagnostic  individuel  au  lit  du  malade.  Mais  il 
élait  nécessaire  de  montrer  que  la  tâche  du  clinicien  commence 
là  où  finit  d'ordinaire  celle  du  palhologiste. 

Enfin  il  est  des  cas  où  faute  de  mieux  il  importe  de  saisir 
dans  les  manifestations  apoplectiques  ce  qui  peut  conduire 
le  plus  directement  à  des  indications  thérapeutiques. 

Le  diagnostic  spécial  de  la  lésion,  cause  de  l'apoplexie,  est 
souventimpossible,soitparcequeles  renseignements  manquent, 
soit  parce  que  dans  le  cas  particulier  les  symptômes  ne  sont 
pas  assez  caractéristiques,  et  peuvent  appartenir  à  plusieurs 
lésions  différentes.  Dans  les  cas  de  ce  genre  il  importe,  en  vue 
des  indications  thérapeutiques  surtout,  d'apprécier  du  moins 
les  caractères  généraux  de  l'attaque  apoplectique. 

De  ce  point  de  vue  on  peut  diviser  les  apoplexies  en  deux 
catégories;  les  unes  sont  remarquables  par  des  symptômes 
que  l'on  pourrait  appeler  sthénic/ues.  Des  phénomènes  congestifs 
évidents,  la  force,  la  dureté,  la  plénitude,  quelquefois  la 
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lenteur  du  pouls,  ou  une  certaine  fi'équence  sans  faiblesse, 
se  combinent  avec  les  autres  symptômes  apoplectiques. 

Dans  une  autre  catégorie,  avec  les  mêmes  symptômes 
cérébraux.,  coïncident  des  phénomènes  adynamiques  ou  de 
collapsus  fonctionnel  ;  ils  rappellent  plus  ou  moins  ceux  de 
la  commotion  cérébrale,  la  face  est  pâle  ou  non  turgescente, 
le  pouls  petit,  faible,  quelquefois  irrégulier.  Ou  bien  encore 
sans  adynamie  proprement  dite,  il  n'existe  pas  non  plus  de 
signes  d'excitation  vasculaire  et  cardiaque.  Les  symptômes 
de  collopsus  prédominent. 

III.  Diagnostic  individuel  ou  clinique.  La  forme  sympto- 
raatique  de  l'apoplexie  reconnue,  et  la  lésion,  cause  organique 
de  l'attaque  déterminée,  il  importe  d'aborder  la  dernière  tâche 
de  la  médecine  pratique,  celle  du  diagnostic  individuel  ou 
clinique. 

Ce  diagnostic  comprend  toutes  les  particularités  du  cas 
spécial,  non-seulement  au  point  de  vue  des  lésions,  de  leur 
siège,  de  leur  étendue,  de  leur  phase  de  développement,  mais 
aussi  au  point  de  vue  des  conditions  étiologiques,  prédis- 
posantes et  déterminantes,  aussi  bien  que  des  effets  complexes 
qu'elles  ont  pu  produire.  L'analyse  clinique  a  pour  mission 
de  saisir  autant  que  possible  les  différents  rapports  de  causalité 
qui  relient  entre  elles  les  influences  pathogé niques,  les  mani- 
festations morbides  probables  ou  possibles  qui  se  dérobent  à 
l'investigation  directe,  et  les  symptômes  évidents  accessibles 
à  l'observation  clinique. 

Cette  tâche  ne  peut  être  remplie  que  dans  certaines  limites, 
et  souvent  l'analyse  clinique  échouefautede  données  sufllsantes. 
Mais  il  est  évident,  par  exemple,  que  si  au  diagnostic  hémor- 
rhagieon  peut  joindre  celui  de  cause  scorbut  que,  de  pléthore, 
d'hypertrophie  du  cœur,  le  pronostic  et  le  traitement  pourront 
utiliser  cette  donnée  d'une  valeur  pratique  incontestable. 


U'OPLEXIE.  —  PRONOSTIC.  227 

N'avons -nous  pas  vu  des  attaques  apopleotiforines  suivies 
de  paralysie  se  produire  sous  l'influence  d'une  syphilis  consti- 
tutionnelle. Que  deviendraient  de  telles  maladies  si  le  médecin 
se  contentait  du  diagnostic  symptomatique  ou  anatoniôpatho- 
logiquo  sans  remonter  à  la  cause  générale? 

Pronostic  de  l'apoplexie. 

En  face  d'un  cas  d'apoplexie  le  problème  pronostic  peut  se 
formuler  en  ces  termes:  1°  Le  malade  survivra-t-il  à  l'at- 
taque? 2°  Quelles  seront  les  suites  de  l'attaque  au  point  de 
vue  des  lésions  consécutives,  de  leur  évolution  de  leur  durée 
et  de  leur  terminaison  probable? 

La  solution  de  ces  questions  n'est  que  l'application  au  cas 
individuel  des  données  exposées  dans  les  précédents  chapitres. 
En  effet,  la  précision  de  ce  qui  doit  ou  peut  arriver  dans  Un 
cas  d'apoplexie  se  base  :  1°  sur  la  connaissance  de  la  gravité 
générale  des  manifestations  apoplectiques  ;  2°  sur  l'appréciation 
des  effets  certains  ou  probables  de  la  cause  spéciale  de  l'attaque, 
quand  cette  cause  peut  être  reconnue;  3°  même  en  l'absence 
d'un  diagnostic  certain  de  la  cause,  sur  l'appréciation  de  la 
forme  symptomatique  que  l'attaque  présente;  li°  sur  les 
symptômes  spéciaux  plus  ou  moins  graves  qui  la  caractérisent; 
enfin  5°  sur  l'évolution  ultérieure  des  symptômes  de  l'attaque. 

1*^  Des  inductions  pronostiques  fournies  par  la  gravité 
générale  des  manifestations  apoplectiques.  Inutile  de  revenir 
longuement  ici  sur  la  gravité  générale  de  l'apoplexie  :  la  mort 
est  toujours  imminente  dans  les  attaques  complètes»  Si  le 
malade  survit  et  guérit  sans  suites  immédiates,  il  est  d'or- 
dinaire menacé  de  récidives.  Trop  souvent  l'attaque  est  suivie 
de  lésions  persistantes,  soit  des  fonctions  psychiques,  soit  de 
la  motilité,  soit  de  la  sensibilité.  Les  attaques  même  légères 
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au  début  peuvent  s'aggraver  progressivement  ou  produire  des 
lésions  fonctionnelles  plus  ou  moins  durables.  Au  début  d'une 
attaque  le  pronostic  sera  donc  dans  tous  les  cas  réservé. 

2°  Des  inductions  pronostiques  fournies  par  la  cause.  La 
cause  connue  ou  présumée  de  l'apoplexie  fournit  au  pronostic 
les  données  les  plus  importantes  et  les  plus  positives.  Il  est 
des  causes  presque  toujours  mortelles  ou  très-graves;  ce  sont: 
les  hémorrhagies  cérébrales  considérables,  celles  de  la  protu- 
bérance, l'hématome  intense  de  la  dure-mère,  l'embolie  et  la 
thrombose  d'une  artère  volumineuse  quand  la  circulation 
collatérale  est  difficile  ou  impossible,  comme  dans  l'obturation 
de  l'artère  sylvienne. 

Il  en  est  d'autres  qui  sont  moins  graves,  ce  sont:  les  petits 
foyers  hémorrhagiques,  les  hémorrhagies  méningées  légères, 
la  congestion  et  les  irrégularités  de  la  circulation,  les  embolies 
ou  thromboses  des  petits  vaisseaux. 

Les  causes  qui  ne  produisent  que  des  lésions  transitoires 
permettent  d'espérer  un  rétablissement  complet  à  la  suite  de 
l'attaque.  Dans  cette  catégorie  se  range  l'apoplexie  suite: 
a)  de  simple  congestion  ou  d'hyperémie;  h)  d'irrégularité  de 
la  circulation  cérébrale,  sans  embolie  ni  thrombose  d'artère 
volumineuse;  c)  d'épanchement  séreux;  d)  d'accès  pernicieux 
apoplectique;  e)  d'attaque  urémique,  quand  le  malade 
survit. 

Les  causes  qui,  par  leur  nature,  constituent  des  lésions 
cérébrales  permanentes,  produisent,  indépendamment  de  la 
gravité  de  l'attaque,  un  état  morbide  consécutif  qu'il  importe 
de  prévoir  et  d'apprécier.  Toute  hémorrhagie  cérébrale  est  en 
ce  sens  grave,  car  après  l'attaque  heureusement  traversée, 
subsiste  une  longue  phase  d'inertie  fonctionnelle  dépendante 
du  foyer  apoplectique. 

L'embolie  et  la  thrombose,  à  moins  de  rétablissement  rapide 
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d'une  circulation  collatérale,  entraîne  le  ramollissement  con- 
sécutif, le  plus  souvent  la  mort,  ou  des  lésions  fonctionnelles 
persistantes. 

L'hématome  ou  l'hémorrhagie  méningée  altèrent  d'une 
manière  durable  les  fonctions  psychiques.  L'hématome  entraîne 
d'ordinaire  la  mort  ou  la  démence  par  persistance  de  la 
pachy méningite  et  de  l'extravasat. 

Les  tumeurs  ne  produisent  l'apoplexie  que  par  les  lésions 
transitoires,  l'hyperémie  qu'elles  déterminent.  Mais  après 
l'attaque  la  cause  est  persistante,  prête  à  reproduire  une 
attaque  nouvelle;  et  souvent  après  une  première  attaque 
les  lésions  fonctionnelles  aggravées  subsistent.  Le  pronostic 
dépend  ici  de  la  tumeur,  de  sa  curabilité  ou  de  son  incura- 
bilité.  Les  tumeurs  syphilitiques  sont  curables  et  promettent 
un  pronostic  favorable,  si  la  maladie  n'est  pas  trop  ancienne. 

L'appréciation  de  la  cause  permet  de  prévoir  la  récidive. 
A  ce  point  de  vue  sont  sujettes  à  récidiver  les  apoplexies  suites  : 
a)  de  lésions  vasculaires,  d'athérome,  de  dégénérescence  grais- 
seuse. Une  attaque  même  peut  faire  craindre  des  atteintes 
plus  graves.  La  plupart  des  hémorrhagies  cérébrales  (à  l'ex- 
ception de  l'hémorrhagie  scorbutique),  l'embolie,  la  thrombose, 
les  tumeurs,  rentrent  dans  cette  catégorie,  b)  Dans  beaucoup  de 
cas  l'hyperémie  est  sujette  à  récidive,  parce  qu'elle  dépend  de 
causes  permanentes  :  hypertrophie  du  cœur,  lésions  valvu- 
laires,  altération  des  vaisseaux. 

L'accès  pernicieux  est  sujet  à  récidiver,  mais  l'art  peut 
Tem  pêcher.  ' 

L'urémie  tue  presque  toujours  dès  la  première  attaque; 
elle  est  sujette  à  récidiver,  car  elle  dépend  d'une  maladie  de 
Bright  persistante. 

3^  Des  inductions  pronostiques  fournies  par  la  forme  symp- 
lomatif/ue  générale  de  Vattaque.  En  Tabsence  de  diagnostic 
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précis  do  la  cause,  souvent  impossible,  surtout  au  début 
d'une  attaque,  le  pronostic  peut  s'appuyer  sur  la  forme 
symptomatique. 

La  forme  comateuse  'paralytique  est  d'une  extrême  gravité, 
la  mort  est  imminente,  et  si  le  malade  survit,  la  paralysie 
persistante  est  à  craindre,  surtout  si  l'hémiplégie  est  accen- 
tuée déjà  pendant  l'attaque. 

La  forme  comateuse  est  grave,  mais  permet  d'espérer  un 
rétablissement  sans  paralysie  persistante;  elle  peut  faire 
craindre  au  contraire  la  persistance  des  lésions  psychiques. 

Victus  paralytique  ne  menace  pas  immédiatement  la  vie, 
mais  la  lésion  fonctionnelle  peut  être  nonobstant  durable. 

4°  Des  inckictions  pronostiques  fournies  par  les  symptômes 
prédominants.  Dans  Vattaque  à  forme  comateuse,  le  pronostic 
est  d'autant  plus  grave  que  le  coma  est  plus  profond,  Tin- 
sensibilité  et  la  résolution  plus  absolues.  Une  grande  dilatation 
des  pupilles  succédant  tout  h  coup  à  leur  rétrécissement  est 
un  signe  pronostic  fâcheux.  La  petitesse,  la  faiblesse,  l'ir- 
régularité du  pouls,  coïncidant  avec  le  refroidissement  des 
extrémités,  et  l'apparition  de  sueurs  visqueuses,  annoncent 
une  fin  prochaine.  Le  ronflement  persistant,  l'irrégularité  de 
la  respiration  par  moment  suspendue,  les  râles,  la  paralysie 
des  buccinateurs,  sont  des  symptômes  de  mauvais  augure: 
ils  annoncent  l'extension  de  la  paralysie  au  bulbe,  et  la  mort 
est  imminente. 

Dans  la  forme  paralytique,  la  résolution  complète,  la  perte 
de  la  tonicité  musculaire,  l'anesthésie  absolue,  annoncent 
d'ordinaire  une  lésion  persistante.  Alors  même  que  la  para- 
lysie est  incomplète  et  sans  lésion  psychique  aucune  au  début, 
on  peut  considérer  comme  grave  l'endolorissenient  des 
membres  anesthésiés,  ou  les  contractures  des  muscles  soustraits 
à  l'empire  de  la  volonté. 
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5  Dessignes  pronostics  fournis  par  l'évolution  ultérieure 
des  symptômes  de  V attaque.  Le  pronostic  sera  favorable  quand, 
peu  de  tempsaprès  l'attaque,  spontanément  ou  sous  l'influence 
du  traitement,  les  symptômes  apoplectiques,  graves  au  début, 
disparaissent  progressivement.  Toutes  les  fois  qu'après  amé- 
lioration temporaire,  dans  les  premiers  jours  le  mieux  s'arrête 
ou  est  interrompu  par  l'apparition  de  symptômes  nouveaux, 
irradiations  douloureuses  dansles  membres  paralysés,  céphalée, 
stupeur,  secousses  convulsives  ou  contractures,  le  pronostic 
devient  d'une  extrême  gravité. 

Les  complications,  quelle  que  soit  leur  nature  (engouement 
pulmonaire^  pneumonie,  diarrhée,  escharres  suite  de  décu- 
bitus),conduisent  d'ordinaire  à  une  issue  funeste. 

Le  pronostic  de  l'apoplexie  augmentera  de  gravité,  quand 
la  cause  de  l'apoplexie  étant  mal  déterminée,  les  symptômes 
résistent  au  traitement.  Quand  les  lésions  psychiques  graves 
ne  disparaissent  pas  après  quelques  jours,  la  mort  est  à 
redouter  ou  la  démence  persistante  est  à  craindre.  L'atro- 
phie consécutive  des  membres  paralysés,  la  diminution  de 
l'excitabilité  réflexe,  la  perte  de  la  tonicité  ou  la  contracture, 
la  persistance  de  l'insensibilité,  annoncent  fréquemment  l'in- 
carabilité  de  la  paralysie. 

Traitement  de  l'apoplexie. 

Le  traitement  de  l'apoplexie  est  curatif  ou  jwophylactique. 

Le  traitement  curatif  comprend  :  1°  les  indications  théra- 
peutiques fournies  par  l'attaque  et  les  moyens  de  les  remplir  ; 
2°  les  indications  fournies  par  les  phénomènes  morbides  con- 
sécutifs à  l'attaque. 

Le  traitement  prophylactique  comprend  les  indications  four- 
nies par  les  causes  qui  peuvent  amener  une  première  attaque, 
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OU  la  reproduire  après  une  première  atteinte,  et  l'exposé  des 
moyens  prévenlifs  capables  d'empêcher  l'ellet  de  ces  causes. 

Traitement  curatif. 

I.  Traitement  de  fattaque.  Les  indications  thérapeutiques 
diffèrent  selon  la  forme  de  l'attaque.  A  cet  égar^d  il  imporic 
tout  d'abord  de  distinguer  l'attaque  apoplectique  complète 
des  attaques  plus  légères  et  du  simple  ictus  paralytique. 

A.  Traitement  de  fattaque  apoplectique  grave.  L'attaque 
complète  menace  presque  toujours  la  vie.  Des  secours  prompts 
et  souvent  énergiques  sont  réclamés  par  la  gravité  des  acci- 
dents. Il  faut  agir  vite,  mais  avant  tout  sûrement,  et  bien 
saisir  les  indications  les  plus  urgentes.  Celles-ci  dépendent 
surtout  de  l'appréciation  des  causes  qui  viennent  de  provoquer 
la  suspension  complète  des  fonctions  cérébrales,  et  qui,  per- 
sistant ou  s'aggravant,  menacent  d'éteindre  les  fonctions 
essentielles  à  la  vie:  la  respiration  et  la  circulation. 

Une  première  distinction  est  à  établir  entre  les  causes 
persistantes  et  les  causes  transitoires. 

Les  lésions  persistantes,  quand  elles  sont  étendues  et  con- 
sidérables, quelle  que  soit  du  reste  leur  nature,  peu  vent  être  la 
cause  de  la  gravité  des  accidents  apoplectiques.  Dans  ces  cas 
le  malade  est  à  peu  près  irrémédiablement  perdu.  Une 
hémorrhagie  avec  vaste  déchirure,  irruption  du  sang  dans  les 
ventricules,  une  hémorrhagie  notable  de  la  protubérance,  un 
hématome  considérable,  une  obturation  de  plusieurs  artères 
afférentes,  constituent,  des  lésions  irrémédiables.  En  face  de 
phénomènes  apoplectiques  graves,  des  lésions  de  ce  genre 
peuvent  être  soupçonnées,  mais  en  médecine  pratique  il  ne 
faut  jamais  se  placer  au  point  de  vue  de  l'inutilité  des  secours 
de  l'art,  quand  la  certitude  n'est  pas  absolue.  Rarement  cette 


VPOPLEXIE.   —  TRAITEMENT  GURATIF.  233 

certitude  existe,  car  des  symptômes  d'une  extrême  gravité 
peuvent  dépendre  aussi  de  causes  transitoires. 

C'est  donc  tout  d'abord  des.ca«5es  transitoires,  soit  associées 
à  des  lésions  permanentes,  soit  ejoistantes  isolément,  qu'il 
faut  déduire  l'indication  thérapeutique.  Ces  causes  ne  sont 
pas  toujours  les  mêmes:  c'est  tantôt  la  congestion  ou  l'hyperé- 
mie  cérébrale,  tantôt  l'espèce  d'ébranlement  ou  de  commotion 
éprouvés  par  tout  le  cerveau,  sous  l'influence  d'une  lésion 
brusque,  mais  circonscrite,  tantôt  une  irrégularité  étendue 
de  la  circulation  produite  par  une  thrombose  ou  une  embolie, 
tantôt  un  exsudât  séreux  rapide,  mais  susceptible  de  résorp- 
tion. Trop  souvent  une  médication  banale  est  indistinctement 
employée  dans  les  cas  d'apoplexie  grave.  On  saigne,  on  emploie 
le  froid,  on  purge  et  l'on  applique  des  révulsifs  comme  si  la 
cause  était  toujours  la  même.  On  peut  ainsi  faire  du  bien 
neuf  fois  sur  dix,  parce  que  l'hyperémie  est  eff'ectivement  une 
cause  fréquente.  Mais  dans  le  dixième  cas  la  médication  aura 
hâté,  sinon  amené  la  terminaison  fatale.  Il  importe  donc  de 
déterminer  les  indications  fournies  par  les  causes  transitoires 
les  plus  fréquentes. 

Parmi  ces  causes  se  présente  tout  d'abord  l'hyperémie 
cérébrale  : 

i°  Des  indications  fournies  par  f  hyperémie  cérébrale.  Toutes 
les  fois  que  l'attaque  apoplectique  reconnaît  pour  cause  princi- 
pale ou  accessoire  une  hyperémie  cérébrale,  la  première  indica- 
tion la  plusurgenteestdeproduireune  déplétion  sanguine  rapide 
et  suiïisante,  dans  le  système  circulatoire  intracrânien.  Pour 
remplir  cette  indication,  des  moyens  différents  s'offrent  à  nous  : 

a)  La  saignée  générale  est  sans  conteste  le  plus  prompt  et 
le  plus  efficace;  elle  diminue  la  pression  du  système  circula- 
toii'e  général,  et  permet  aux  vaisseaux  congestionnés  de  se 
débarrasser  du  sang  surabondant.  La  saignée  est  surtout 
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indiquée  quand,  outre  les  phénomènes  congestifs  du  côté 
de  la  face,  le  pouls  est  fort,  plein,  résistant  et  ralenti. 

Elle  n'est  pas  contre-indiquée  quand^  avec  les  symptômes 
d'hyperémie  passive  veineuse,  le  pouls  est  petit,  plus  fréquent, 
mêmeun  peu  irrégulier,  et  l'embarras  de  la  respiration  accentué. 
Dans  ce  dernier  cas  le  pouls  se  relève  souvent  pendant  l'écou- 
lement du  sang,  si  les  symptômes  d'adynamie  dépendent  d'un 
commencement  d'asphyxie  en  coïncidence  avec  l'engorgement 
sanguin,  la  dilatation  du  cœur  droit.  Dans  les  cas  d'hyperémie 
intense,  la  saignée  sera  faite  largement  par  une  ouverture 
suffisante  permettant  une  déplétion  rapide.  La  quantité  de 
sang  à  tirer  varie  selon  les  conditions  individuelles,  âge, 
constitution  du  malade,  et  surtout  selon  l'effet  que  produit 
l'écoulement  du  sang  sur  les  phénomènes  congestifs  et  le 
pouls.  Une  deuxième  saignée  peut  devenir  nécessaire,  si, 
après  une  première  émission  sanguine,  les  symptômes  per- 
sistent, et  si  le  pouls  conserve  de  la  force  et  de  la  plénitude, 
ou  si,  après  amélioration,  les  symptômes  tendent  à  se  re- 
produire. La  deuxième  saignée  sera  moins  forte  que  la 
première  ;  elle  ne  devra  être  pratiquée  qu'après  un  laps  de 
temps  suffisant  pour  apprécier  l'effet  de  la  première  émission 
sanguine;  au  bout  de  six  à  huit  heures,  ou  après  un  temps 
plus  long,  si  les  accidents  persistent  ou  se  reproduisent.  Une 
troisième  saignée  n'est  indiquée  que  dans  des  cas  exceptionnels. 
Elle  est  dangereuse  le  plus  souvent,  et  peut  être  remplacée 
par  d'autres  moyens  que  nous  exposerons  plus  loin. 

La  saignée  indiquée,  sur  quel  vaisseau  faut-il  la  pratiquer? 
Nymann  et  Zuliani  attribuent  de  grands  avantages  à  l'arté- 
riotomie.  Gatherwood  et  d'autres  médecins  anglais  ont  pré- 
conisé la  saignée  des  artères  temporales.  Il  est  certain  que 
i'artériotomie  peut  offrir  quelques  avantages  quand  la  pression 
est  notablement  augmentée  dans  le  système  artériel.  Mais  ces 
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avantages  sont  contre-balancés  par  des  inconvénients,  ne 
serait-ce  que  la  difficulté  d'arrêter  le  sang  à  volonté,  et 
la  nécessité  d'appliquer  une  compression  à  l'artère  ou- 
verte. Aussi  l'artériotomie  est-elle  généralement  abandonnée. 
Nous  en  dirons  autant  de  la  saignée  de  la  jugulaire,  qui 
pourrait  paraître  indiquée  surtout  dans  les  hyperémies  passives 
considérables.  Nous  ne  pensons  pas  qu'il  soit  plus  avantageux 
d'ouvrir  la  saphène  interne,  ou  la  pituitaire,  comme  l'avait 
conseillé  Cruveilhier  en  s'autorisant  de  l'influence  favorable 
que  les  épistaxis  exercent  parfois  sur  les  congestions  cérébrales. 
L'ouverture  de  la  jugulaire  n'est  pas  sans  danger,  la  saignée 
de  la  pituitaire  est  difficile  à  pratiquer,  et  par  cette  veine, 
comme  par  la  saphène,  on  n'est  pas  sûr  d'obtenir  une  éva- 
cuation suffisamment  rapide.  La  saignée  du  bras,  la  plus 
expéditive,  la  plus  commode  et  la  moins  dangereuse,  est  pré- 
férable. 

b)  Les  émissions  sanguines  locales  peuvent  remplacer  dans 
certains  cas  la  saignée  générale,  ou  compléter  son  effet  quand 
elle  a  été  insuffisante.  Les  émissions  sanguines  locales  peuvent 
être  pratiquées,  soit  à  l'aide  de  sangsues,  soit  à  l'aide  de  ven- 
touses. Quant  aux  sangsues,  la  méthode  sera  différente  selon 
les  cas:  a.  Une  congestion  cérébrale  généralisée  et  intense 
n'a-t-elle  pas  cédé  à  la  saignée,  et  menace-t-elle  de  se  répéter, 
il  sera  préférable  d'appliquer  à  la  fois  un  nombre  de  sangsues 
proportionné  à  la  déplétion  rapide  et  notable  que  l'on  veut 
obtenir;  dixà  douze  sangsues  seront  alors  appliquées  aux  apo- 
physes mas  toïdes.  Craint-on  au  contraire  la  reproduction  de 
l'hyperémie,  ou  bien  des  symptômes  de  congestion  inflamma- 
toire se  produisent-ils  consécutivement  à  une  amélioration 
déjà  obtenue,  il  sera  avantageux  de  maintenir  plus  ou  moins 
longtemps  un  écoulement  de  sang  modéré.  On  atteint  ce  but 
en  appliquant  une  seule  sangsue  à  la  fois  à  chaque  apophyse 


NIÎVUOPATIIIKS. 


mastoïde,  à  la  condition  de  la  remplacer  par  une  autre  dès 
que  la  première  sera  tombée  ou  que  le  sang  aura  cessé  de 
couler,  et  ainsi  de  suite. 

Dans  tous  les  cas ,  l'abondance  et  la  prolongation  de 
l'émission  sanguine  dépendent  des  circonstances  individuelles. 
Les  phénomènes  congestifs  locaux  et  le  pouls  seront  les  régu- 
lateurs de  la  conduite  à  tenir  par  le  praticien. 

Les  ventouses  scarifiées  ne  produisent  qu'une  perte  de  sang 
modérée;  mais  leur  action  est  plus  rapide  que  celle  des 
sangsues.  Elles  sont  avantageuses  dans  les  cas  où  il  s'agit  de 
remédier  à  une  hyperémie  locale,  développée,  chez  un  sujet 
affaibli,  qui  ne  supporterait  que  difficilement  une  perte  de 
sang  un  peu  notable.  Un  grand  nombre  de  ventouses  sèches 
peuvent  également  remplir  cette  indication,  hdi grande  ventouse 
Junod  peut,  dans  ces  conditions,  rendre  d'utiles  services  sinon 
dans  la  pratique  civile,  où  l'appareil  fait  d'ordinaire  défaut, 
du  moins  dans  les  hôpitaux.  Par  la  grande  quantité  de  sang 
qu'elle  soustrait  à  la  circulation,  en  la  retenant  dans  le 
membre  inférieur,  la  ventouse  de  Junod  peut  momentané- 
ment faire  office  de  saignée;  puis,  quand  l'équilibre  circulatoire 
est  rétabli,  elle  permet  de  restituer  à  l'organisme  le  fluide 
sanguin  dont  il  peut  avoir  besoin. 

c)  La  ligature  des  membres,  en  empêchant  le  retour  du  sang 
veineux  vers  le  cœur,  agit  d'une  manière  analogue.  Elle  peut 
être  utilisée  dans  certains  cas,  surtout  quand,  une  saignée 
étant  indiquée,  les  instruments  nécessaires  font  défaut. 

d)  La  compression  des  carotides,  empêchant  en  partie  l'arrivée 
de  nouvelles  quantités  de  sang  vers  Tencéphale,  a  été  recom- 
mandée comme  utile  dans  l'hyperémie  cérébrale.  Au  point  de 
vue  théorique,  ce  moyen  semble,  de  prime  abord,  pouvoir 
rendre  des  services.  Il  peut  paraître  rationnel  de  substituer 
l'anémie  artificielle  à  l'hyperémie  qu'il  s'agit  de  combattre. 
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Reiiiarquons  néanmoins  que,  dans  les  cas  d'hyperëmie  passive, 
la  compression  des  carotides  ne  peut  qu'augmenter  la  stase 
veineuse.  En  diminuant  la  force  de  la  circulation  intravas- 
culaire,  elle  pourrait  même  amener  une  thrombose.  Dans  les 
hyperémies  actives  par  contractions  plus  énergiques  du  cœur; 
la  compression  peut  momentanément  diminuer  le  danger, 
mais  il  reparaîtra  dès  que  cesse  la  compression,  qui  ne  peut 
pas  être  indéfiniment  continuée.  L'expérience  n'a  du  reste  pas 
encore  suffisamment  sanctionné  ce  moyen  d'action.  La  saignée 
nous  paraît  donc  préférable. 

e)  L'application  du  froid  exerce  sur  les  fibres  élastiques  et 
contractiles  des  parois  vasculaires  une  action  astrictive  qui, 
diminuant  le  calibre  des  vaisseaux,  empêche  l'arrivée  du  sang 
et  l'expulse  des  vaisseaux  trop  dilatés. 

Le  froid  peut  être  largement  utilisé  en  vue  de  combattre 
rhy))erémie  cérébrale.  Il  peut  l'être:  a.  Comme  adjuvant  des 
émissions  sanguines.  Dans  ces  cas  on  peut  se  contenter  de 
compresses  fraîches  ou  froides,  souvent  renouvelées  et  appli- 
quées sur  le  front  et  le  sommet  de  la  tête,  préalablement  rasé. 
Ce  mode  d'application  a  des  inconvénients.  En  effet,  l'eau 
qui  dégoutte  des  compresses  humecte  le  lit  des  malades;  il  en 
résuite  facilement  des  refroidissements  et  des  complications 
pulmonaires.  D'un  autre  côté,  si  les  compresses  ne  sont  pas 
assez  souvent  renouvelées,  elles  s'échauffent  rapidement, 
et  la  réaction  produit  et  augmente  Thyperémie. 

Des  vessies  ou  des  poches  en  caoutchouc  vulcanisé,  à 
moitié  remplies  de  glace  pilée,  n'ont  pas  cet  inconvénient; 
seulement  le  froid  intense  ne  peut  pas  être  trop  longtemps 
continué.  En  général,  il  faut  remplacer  la  glace  par  de  l'eau 
fraîche  dès  que  la  sensibilité  reparaît. 

Dans  aucun  cas  l'emploi  du  froid  ne  devra  être  brusque- 
ment supprimé.  Des  réactions  congestives  violentes  pourraient 
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être  l'eflet  de  ces  intcrruplions  subites  et  trop  prolongées. 
Quand  les  applications  froides  ont  produit  l'eftet  voulu,  on  les 
remplace  par  des  compresses  ou  de  l'eau  à  une  température 
de  moins  en  moins  basse. 

On  pourra  les  supprimer  si  l'amélioration  persiste  et  si  le 
malade,  ayant  repris  connaissance,  se  plaint  des  sensations 
de  froid  qu'il  éprouve.  Les.  applications  froides  peuvent  être 
employées  seules,  san's  émissions  sanguines  préalables,  dans 
les  cas  oii  ces  dernières  seraient  contre-indiquées  par  l'état 
général;  mais  alors  aussi  le  froid  est  applicable  sous  une 
autre  forme.  Celle:  /?,  De  douches  froides.  Les  douches  froides 
constituent  dans  le  traitement  de  l'attaque  apoplectique  un 
moyen  thérapeutique  puissant,  quelquefois  héroïque.  D'une 
part,  elles  agissent  par  le  froid  et  produisent  la  constriction 
du  système  vasculaire  dont  nous  venons  de  parler;  d'autre 
part,  par  le  choc  et  surtout  par  Vimpression  subite  qu'elles 
produisent  sur  les  nerfs  périphériques,  elles  stimulent  le 
système  nerveux,  réveillent  son  action  jusque  dans  les  centres 
avec  force  et  rapidité,  lui  donnent  en  quelque  sorte  un  coup 
de  fouet  salutaire. 

Les  douches  froides  sont  indiquées: 

a.  Quand  avec  des  phénomènes  d'hyperémie  cérébrale  se 
manifestent  des  symptômes  de  torpeur,  non-seulement  des 
fontions  cérébrales  suspendues  dans  toutes  les  attaques  graves, 
mais  plus  spécialement  du  système  circulatoire  el  respiratoire; 
quand  le  coma  se  prolonge  et  ne  paraît  pas  entretenu  par 
des  lésions  profondes.  C'est  ce  qui  s'observe  surtout  dans  les 
formes  comateuses  non  paralytiques. 

b\  Quand  il  n'existe  pas  de  symptômes  congestifs  intenses, 
mais  qu'il  y  a  lieu  de  soupçonner  des  irrégularités  de  la  cir- 
culation, des  stases  entretenues  par  le  défaut  d'élasticité  et 
de  contractilité  des  vaisseaux. 


APOPLEXIE. 


—  TllAri'EMENT  CUllATJl'. 


239 


Les  douches  froides  varient  dans  leur  action,  selon  le  vo- 
lume d'eau  employé,  selon  le  plus  ou  moins  grand  état  de  di- 
vision des  colonnes  liquides,  selon  la  hauteur  de  ces  colonnes^ 
leur  température,  enfin  selon  le  temps  pendant  lequel  la 
douche  sera  administrée.  Conformément  aux  lois  physiques 
qui  président  aux  phénomènes  hydro-dynamiques,  on  peut 
dire:  les  douches  seront  d'autant  plus  énergiques  qu'elles 
seront  plus  abondantes  et  moins  divisées,  que  la  hauteur  du 
niveau  d'oii  elles  tombent  sera  plus  considérable,  que  leur  tem- 
pérature sera  plus  basse,  que  leur  durée  sera  plus  longue.  Ces 
conditions,  qui  augmentent  l'énergie  d'action  des  douches,  ne 
devront  pas  être  perdues  de  vue  dans  la  pratique;  car,  en 
rendant  les  douches  trop  fortes,  on  court  risque  de  déterminer 
une  stimulation  trop  énergique  et  de  dépasser  le  but  thérapeu- 
tique que  l'on  s'était  proposé.  Un  autre  inconvénient  inhérent 
aux  douches,  surtout  quand  leur  action  a  été  trop  vive,  consiste 
dans  la  réaction  congestive  qui  tend  à  leur  succéder.  Ce  que 
nous  avons  dit  de  celte  réaction,  à  propos  des  simples  applica- 
tions froides,  s'applique  encore  à  fortiori  aux  douches  ;  aussi 
ne  faut-il  jamais  négliger  immédiatement  après  l'administration 
des  douches,  d'appliquer  le  froid  d'une  manière  continue,  dans 
la  prévision  de  la  réaction  congestive  qui  est  tant  à  craindre. 

La  fréquence  des  douches  à  pratiquer  dans  un  temps  donné 
variera  selon  l'intensité  des  symptômes  et  selon  l'e/Tet  plus  ou 
moins  favorable  produit  par  les  douches  déjà  données.  Plus 
d'une  fois  nous  avons  prescrit  avec  succès  trois,  quatre  à  huit 
douches  par  jour,  et  nous  avons  continué  cette  pratique 
pendant  plusieurs  jours  consécutifs.  Les  douches  ne  devront 
jamais,  à  moins  d'indications  exceptionnelles  et  rares,  être 
données  après  le  repas  et  pendant  tout  le  temps  de  la  digestion* 
De  plus,  il  sera  prudent  tle  ne  pas  en  supprimer  l'emploi  tout 
à  coup,  mais  bien  d'une  façon  lente  et  progressive. 
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Les  douches  seront  appliquées  sur  le  sominel  de  la  tôle. 
On  arrive  facilement  à  localiser  leur  action  en  recouvrant  la 
tète  du  malade  d'un  très-large  morceau  de  forte  toile  cirée, 
percé  à  son  centre  d'une  ouverture  circulaire  par  laquelle 
passe  le  sommet  de  la  tête,  et  cependant  sufïisamment  large 
pour  empêcher  le  corps  du  malade  d'être  mouillé.  Celui-ci 
peut  au  surplus  être  enveloppé  dans  un  vêtement  d'étoflc 
imperméable  quelconque,  toile  cirée,  caoutchouc  vulcanisé, 
etc.  En  observant  ces  précautions  bien  simples,  il  sera  facile, 
en  faisant  pencher  le  malade  sur  le  rebord  du  lit,  de  lui  donner 
des  douches,  sans  qu'il  soit  nécessaire  de  le  lever,  circonstance 
importante  pour  un  malade  plongé  dans  le  coma,  et  pour 
lequel  d'ailleurs  tous  les  mouvements  peuvent  devenir 
dangereux. 

Si  nous  avons  insisté  avec  quelques  détails  sur  les  douches 
froides,  leurs  indications,  leurs  dangers,  leur  emploi,  leur 
mode  d'administration,  c'est  que  ce  moyen  thérapeutique  n'est 
pas  signalé  dans  tous  les  ouvrages  classiques  avec  l'attention 
qu'il  mérite.  Les  auteurs  du  Compendium  n'en  parlent  pas. 

Les  douches  représentent,  si  je  puis  dire,  un  agent  théra- 
peutique de  transition.  Par  le  froid  elles  peuvent  diminuer 
l'hyperémie,  mais  en  même  temps  elles  stimulent,  elles 
excitent  l'action  nerveuse.  A  bien  envisager  leur  mode  d'action, 
leur  influence  astrictive  elle-même  doit  être  plutôt  assimilée 
à  une  stimulation  spéciale  de  la  contractilité  vasculaire  ou  des 
nerfs  vaso-moteurs. 

f)  Il  existe  une  autre  série  d'agents,  compris  sous  le  nom 
de  révulsifs,  qui,  souvent  employés  dans  l'apoplexie,  comptent 
d'incontestables  succès  qu'ils  doivent  en  général  à  leur  in- 
fluence sur  l'hyperémie  cérébrale.  Sans  nier  absolument  qu'un 
sinapisme,  un  vésicatoire  ou  d'autres  rabéûants  puissent, 
en  congestionnant  les  vaisseaux  de  la  périphérie,  exercer 
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une  inlliiencG  sur  l'état  d'hyperémie,  nous  pensons  néanmoins 
que,  pour  combattre  une  hyperémie  cérébrale  un  peu  intense, 
ce  seraient  là  des  moyens  bien  insuffisants.  Ce  sont,  en  réalité, 
des  agents  dexcitation  ou  des  stimulants;  leur  indication 
est  fournie  par  les  cas  d'apoplexie  où  la  stimulation  en 
général  est  utile. 

g)  Les  purgatifs  peuvent  exercer  sur  l'hyperémie  cérébrale 
une  influence  moins  contestable.  L'afflux  notable  de  sang  qu'ils 
déterminent,  et  surtout  l'évacuation  abondante  de  sérosité 
qu'ils  provoquent,  doivent  les  faire  considérer  comme  des 
adjuvants  souvent  utiles.  D'autre  part,  en  expulsant  les 
matières  fécales  séjournant  dans  la  portion  inférieure  du  tube 
intestinal,  ils  favorisent  la  circulation  abdominale.  L'huile  de 
ricin,  à  la  dose  de  30  grammes,  avec  2  à  3  gouttes  de  croton, 
les  sels  alcalins,  le  sulfate  de  soude  ou  de  magnésie,  l'infusion 
de  séné,  etc.,  peuvent  être  employés.  Les  lavements  purgatifs 
sont  moins  efficaces  quand  il  s'agit  de  combattre  l'hyperémie; 
ils  sont  utilisés  pour  vider  l'intestin,  ou  faute  de  mieux,  quand 
la  déglutition  difficile  ou  impossible  empêche  l'administration 
d'un  purgatif. 

2°  Des  indications  fournies  par  le  collapsus  fonctionnel  du 
cerveau  et  de  Vinnervation  générale.  11  est  des  cas  d'apoplexie 
oii  l'hyperémie  est  nulle  ou  d'importance  secondaire.  Une  autre 
cause  transitoire,  accessible  à  la  thérapeutique,  peut  menacer 
la  vie  du  malade.  C'est  une  sorte  de  stupeur  fonctionnelle,  de 
commotion  qui,  déterminée  par  des  lésions  subites,  mais  cir- 
conscrites, suspend  l'action  cérébrale  dans  sa  totalité,  et 
étend  son  influence  sur  l'innervation  en  général.  Faute  de 
mieux,  nous  désignons  cet  état  parle  moi  collapsus  fonctionnel. 
Cet  état  peut  survenir  d'emblée,  sans  trace  de  congestion; 
alors  la  face  du  malade  est  pâle,  le  pouls  petit  et  fréquent, 
ou  ralenti,  mais  faible,  quelquefois  irrégulier;  la  respiration 
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peut  être  lente  ou  suspirieuse  et  superOcielle.  L'iiyperéiuie 
cérébrale  peut  se  combiaer  avec  cet  état  fonctionnel,  ou  bien 
après  la  diminution  de  l'hyperémie  le  collapous  cérébral  per- 
siste et  entretient  les  symptômes  apoplectiques.  Dans  tous 
ces  cas  la  médication  déplétive  débilitante  est  contre-indi- 
quée,  et  la  stimulation  est  la  seule  voie  de  salut.  Il  en  est 
de  même  quand  l'attaque  apoplectique,  sans  produire  un 
collapsLis  immédiat,  se  développe  dans  des  conditions  qui 
doivent  le  faire  craindre  ;  chez  des  vieillards  épuisés,  arrivés 
au  marasme  sénile,  atteints  de  dégénérescence  artérielle 
avancée;  ou  bien  dans  des  cas  d'hémorrhagie  scorbutique, 
d'embolie  et  de  thrombose  artérielle.  Ces  derniers  cas  peuvent 
commander  seulement  l'abstention  d'une  intervention  débi- 
litante, ou  indiquer  positivement  la  médication  stimulante, 
selon  l'état  du  pouls  et  de  la  respiration. 

Les  stimulants  sont  ou  externes,  et  agissant  sur  les  nerfs 
périphériques,  ou  internes,  et  de  nature  à  exercer  de  l'inlluencc 
sur  les  centres  nerveux  eux-mêmes. 

a)  Stimulants  externes.  Ceux  qui  seront  employés  sont  : 
les  sinapismes ,  les  cataplasmes  sinapisés ,  les  vésicatoires 
volants ,  appliqués  sur  les  mollets  ou  les  cuisses ,  jusqu'à 
rubéfaction  de  la  peau.  Les  pédiluves  irritants  sont  d'une 
administration  difficile  et  ne  rendent  que  des  services  douteux.- 
Les  frictions^  pratiquées  méthodiquement,  soit  avec  des  brosses 
douces  ou  de  la  flanelle  imprégnée  de  teintures  excitantes, 
d'huiles  essentielles,  ou  du  Uniment  ammoniacal,  produisent 
une  stimulation  périphérique  rapide.  Mais  elles  ont  l'incon- 
vénient de  déterminer  des  excoriations  plus  ou  moins  éten- 
dues de  l'épiderme ,  qui  font  consécutivement  souffrir  les 
malades.  Mentionnons  encore  le  marteau  de  May  or,  qui  dans 
les  cas  de  collapsus,  avec  mort  imminente,  est  la  source  d'une 
excitation  rapide  et  énergique.  Les  moxas,  soit  uniques  (Avi- 
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ccnne),  soil  nombreux  (Aetius,  Paul  d'Egine),  ne  nous 
paraissent  pas  plus  efficaces  que  les  excitants  qui  ne  détruisent 
pas  les  tissus.  Quant  aux  excitants  spéciaux,  comme  les 
slernutatoires,  ou  l'inspiration  de  vapeurs  irritantes  ammo- 
niacales ou  autres,  leur  utilité  est  très-douteuse. 

b)  Excitants  internes.  Certains  agents  qui  exercent  une 
inlluence  spéciale  sur  le  tube  digestif,  ont  été  souvent  employés 
dans  l'apoplexie,  à  titre  de  révulsifs.  Ou  a  notamment  rangé 
dans  cette  catégorie  les  vomitifs.  La  révulsion  que  pourrait 
produire  l'émétique  ou  l'ipéca,  nous  paraît  fort  douteuse.  Il 
est  évident  que  le  vomitif  exerce  une  influence  excitante  spé- 
cifique sur  les  nerfs  vagues  qui  se  distribuent  à  l'estomac,  et 
provoque  par  cette  impression  des  phénomènes  réflexes  con- 
vulsifs  ou  vomissements  ;  ceux-ci  dénotent  évidemment  une 
transmission  de  l'excitation  au  centre  nerveux  du  bulbe.  Or, 
dans  les  cas  d'apoplexie  avec  collapsus  fonctionnel,  une  exci- 
tation de  ce  genre  peut  rendre  des  services  réels,  alors  surtout 
que  Tétat  paralytique  se  propage  du  cerveau  à  la  moelle 
allongée.  De  fait  les  vomitifs  ont  paru  souvent  utiles,  et  ont 
été  préconisés  par  des  praticiens  de  mérite  (Laennec,  Mou- 
lin). D'autres  les  ont  rejetés  comme  dangereux  et  les  ont 
trouvés  plus  nuisibles  qu'avantageux  (Aretée,  Boerhaave,  van 
Swieten,  Cullen,  Portai,  etc.).  Nous  pensons  qu'ils  peuvent 
devenir  effectivement  dangereux  dans  les  cas  d'hémorrhagie  et 
d'hyperémie  intense  :  les  efforts  de  vomissement  peuvent  aug- 
menter la  cause  de  l'état  apoplectique.  Mais  le  vomitif  peut 
aussi,  dans  les  cas  spécifiés  plus  haut,  imprimer  aux  organes 
centraux  une  secousse  favorable ,  et  déterminer  une  réaction 
qui  sauve  le  malade. 

Les  purgatifs  excitent  le  tube  digestif,  mais  augmentent  en 
même  temps  l'afflux  du  sang  et  la  sécrétion  séreuse.  Nous 
pensons  que  ce  moyen  est  contre-indiqué  dans  les  cas  de 
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collapsus  Ibnctionnel.  Il  a  ses  indications  dans  les  cas  d'hy- 
perémie  cérébrale,  et  peut  en  avoir  d'autres  que  nous  indi- 
querons plus  loin.  Les  lavements  irritants  seront  parfois 
utilisés  comme  adjuvants. 

Indépendamment  des  stimulants  locaux  ou  périphériques, 
on  peut,  dans  le  cas  de  colapsus  grave,  s'adresser  à  des 
stimulants  auxquels  on  attribue  une  influence  spéciale  sur 
l'action  cérébrale  nerveuse.  V arnica  a  joui  et  jouit  encore  à 
ce  point  de  vue  d'une  certaine  réputation.  Nous  avons  sou- 
vent prescrit  avec  avantage  les  fleurs  d'arnica  à  la  dose  de 
5  à  JO  grammes,  dans  150  grammes  d'infusion.  L'infusion 
légère  de  thé  ou  de  café  est  utile  dans  le  cas  de  coma  prolongé, 
avec  symptômes  de  dépression  persistante. 

Quant  aux  stimulants  diffusihles  tels  que  l'éther,  la  liqueur 
de  Hoff'mann ,  le  succinate  d'ammoniaque,  la  liqueur  ammo- 
niacale anisée,  etc.,  on  ne  les  emploie  guère  que  dans  les  cas 
d'affaissement  fonctionnel  ultime,  et  dans  ces  cas  ils  sont  le 
plus  souvent  inefficaces.  Il  nous  semble  préférable  d'avoir  re- 
cours à  ces  agents  plus  tôt,  dès  que  l'affaissement  fonctionnel 
devient  évident,  ou  même  au  début  de  l'attaque,  si  le  collapsus 
prédomine.  Administrés  avec  précaution,  et  suspendus  dès 
que  des  phénomènes  d'excitation  se  produisent,  les  stimulants 
peuvent  empêcher  le  collapsus  d'atteindre  les  limites  extrêmes 
où  tout  moyen  devient  impuissant. 

3°  Des  indications  fournies  par  les  irrégularités  de  ■  la 
circulation  cérébrale.  Quand  le  diagnostic  permet  d'établir 
comme  probable  une  embolie  ou  une  thrombose  artérielle,  ou 
que  l'examen  des  différentes  artères  constate  une  dégénéres- 
cence athéromateuse  avancée,  il  existe  généralement  dans  la 
circulation  intracrânienne ,  au  moment  de  l'attaque,  un  état 
fort  complexe  :  c'est  l'anémie  dans  les  vaisseaux  obturés  ou 
rétrécis,  l'hyperémie  et  l'augmentation  de  pression  dans 
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les  autres.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  les  déplétions  sanguines 
abondantes  sont  inutiles  ou  dangereuses.  Les  applications 
fraîches,  surtout  les  douches  en  arrosoir,  les  ventouses  sèches 
ou  scarifiées  peuvent  être  tentées,  en  vue  de  faciliter  le  réta- 
blissement de  l'équilibre  circulatoire.  En  même  temps  les 
stimulants  périphériques,  et  parfois  les  stimulants  internes, 
sont  employés  en  vue  d'empêcher  le  collapsus  fonctionnel. 

4»  Des  indications  fournies  par  les  exsudais  séreux.  Dans  les 
cas  rares  d'apoplexie  séreuse,  l'indication  thérapeutique  consiste 
à  provoquer  rapidement  la  résorption  d'une  partie  du  liquide 
épanché.  Ce  but  pourra  être  atteint  par  différents  moyens. 

a)  Les  purgatifs,  en  évacuant  rapidement  une  grande 
quantité  de  sérosité  par  les  selles,  se  placent  au  premier  rang. 
L'huile  de  croton  tiglion ,  à  la  dose  de  2  à  3  gouttes  dans 
l'huile  de  ricin;  le  calomel,  uni  à  la  résine  de  Jalap,  l'infusion 
de  séné,  l'eau  laxative  de  Vienne,  les  sels  alcalins,  peuvent 
remplir  cette  indication. 

b)  Les  diurétiques  et  les  sudorific/ues  ont  une  action  trop 
lente  et  trop  incertaine,  pour  être  employés  dès  le  début  de 
l'attaque.  Mais  les  diurétiques,  les  préparations  de  scille,  le 
nitrate  de  potasse,  pourraient  devenir  utiles  si,  après  amélio- 
ration produite  par  les  purgatifs,  une  rechute  était  à  craindre. 

c)  Les  vésicatoires  volants,  largement  appliqués  soit  sur  la 
tête  rasée,  soit  sur  les  extrémités,  ou  les  frictions  avec  de 
l'huile  de  croton,  jusqu'à  éruption  vésiculeuse,  sont  égale- 
ment indiqués  dans  des  cas  de  ce  genre. 

Des  épanchements  sanguins,  tels  que  l'hématome,  ou 
l'hémorrhagie  méningée  intense,  peuvent  ne  pas  disparaître. 
S'il  y  a  lieu  de  croire  à  une  affection  de  ce  genre,  on  ne 
remplira  que  les  indications  fournies  par  l'hyperémie  ou  le 
collapsus  fonctionnel,  sans  intervenir  d'une  manière  trop 
soutenue  ou  trop  active. 
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50  Des  indications  fournies  par  V accès  pernicieux  apoplec- 
tique. Le  traitement  de  Vaccès  pernicieux  apoplectique  pré- 
sente deux  indications.  La  première,  symptomatique,  a  pour 
but  de  combattre  les  manifestations  cérébrales.  Elles  peuvent 
plus  spécialement  revêtir  la  forme  d'un  état  congestif ,  avec 
l'hyperémie  accentuée,  ou  la  forme  du  coUapsus  fonctionnel. 
Ce  que  nous  avons  dit  plus  haut  nous  dispense  de  revenir  sur 
les  moyens  propres  à  remplir  l'indication  symptomatique. 

La  seconde  indication  est  fournie  par  la  spécificité  de  la 
cause.  Elle  réclame  l'emploi  de  fortes  doses  de  sulfate  de 
quinine.  Il  importe  d'administrer  ce  médicament  pendant 
l'accès,  et  quelle  que  soit  la  gravité  des  symptômes  céré- 
braux. 

Le  traitement  de  l'attaque  apoplectique  grave  peut  échouer 
souvent,  alors  le  malade  succombe.  Quand,  au  contraire, 
l'apoplexie  était  uniquement  sous  l'influence  de  causes  transi- 
toires, le  traitement  de  l'attaque  peut  aboutira  une  guérison 
rapide  et  complète.  Enfin  dans  une  troisième  catégorie  de 
cas,  la  médication  triomphe  des  causes  transitoires  qui  ren- 
daient le  cas  grave  ;  mais  après  le  retour  de  la  connaissance, 
le  médecin  se  trouve  en  face  de  symptômes  persistanis  qui 
dépendent  de  lésions  plus  ou  moins  permanentes  du  tissu 
cérébral.  Alors  le  traitement  de  l'attaque  est  terminé,  et 
celui  des  manifestations  consécutives  commence.  Nous  revien- 
drons sur  cet  ordre  d'indications  après  avoir  dit  quelques  mots 
du  traitement  des  attaques  apoplectiques  légères. 

B.  Traitement  de  Victus  paralytique  ou  de  l'attaque  apo- 
plectique légère.  L'attaque  paralytique  menace  rarement  la 
vie  d'une  manière  immédiate.  Souvent  même  tout  danger  est 
passé  quand  le  médecin  arrive  près  d'un  malade  atteint  de 
cette  forme  apoplectique.  Les  indications  a  remplir  dans  les 
cas  de  ce  genre  ne  diffèrent  pas  essentiellement  de  celles  que 
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nous  avons  passées  en  revue  dans  le  précédent  chapitre. 
Elles  sont  fournies  par  les  mêmes  causes.  La  thérapeutique 
intervient  plutôt  en  vue  d'empêcher  leur  aggravation  et  leur 
persistance,  qu'en  vue  d'un  danger  imminent.  Sans  revenir 
sur  les  différents  moyens,  nous  indiquerons  d'une  manière 
générale  qu'ils  doivent  être  proportionnés  au  peu  d'intensité 
des  causes.  Il  serait  peu  rationnel,  en  effets  d'employer  de 
larges  émissions  sanguines  pour  combattre  des  hyperémies 
légères  ou  de  simples  irrégularités  de  la  circulation.  Des 
stimulations  énergiques  ne  sont  pas  davantage  réclamées  par 
des  lésions  qui  ne  conopromettent  que  partiellement  les  fonc- 
tions cérébrales.  Dans  un  grand  nombre  de  cas  les  moyens 
hygiéniques  pourront  suffire.  Ces  moyens  étant  les  mêmes 
pour  tous  les  cas  d'attaque  apoplectique,  et  convenant  égale- 
ment pendant  toute  la  durée  du  traitement  consécutif  immé- 
diat aux  grandes  attaques,  nous  les  exposerons  ici  pour  ne 
plus  y  revenir.  Même  dans  les  cas  d'attaque  légère,  ou  con- 
sécutivement à  une  atteinte  plus  grave,  le  malade  devra 
garder  le  lit.  La  position  plus  ou  moins  élevée  à  donner  à  la 
tête  dépend  des  symptômes  d'hyperémie  plus  ou  moins  carac- 
térisés. La  température  ambiante  est  à  régler  selon  que  les 
symptômes  congestifs  ou  ceux  d'affaissement  prédominent. 
La  chambre  du  malade  doit  être  suiTisamment  aérée,  tran- 
quille, assombrie  par  des  rideaux ,  à  l'abri  des  bruits  de  la 
rue  et  du  voisinage.  Les  personnes  chargées  des  soins  à  ad- 
ministrer seront  seules  admises.  Toute  cause  d'excitation 
cérébrale  intempestive  sera  évitée.  Dans  les  premiers  temps 
l'alimentation  se  réduira  à  quelques  cuillerées  de  bouillon, 
mais  on  n'insistera  pas  sur  une  diète  absolue  et  trop  prolongée  ; 
de  légers  potages,  du  lait,  des  fruits  cuits,  des  légumes  verts, 
pourront  être  accordés  de  bonne  heure.  Dès  que  la  rechute 
ou  des  complications  inflammatoires  ne  sont  plus  à  redouter, 
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on  permettra  l'usage  de  bouillons  consommés,  de  viandes 
blanches  et  d'une  alimentation  légère  suffisante  pour  soutenir 
les  forces,  sans  produire  d'excitation.  L'usage  de  l'eau  vineuse 
même  ne  sera  pas  interdit  à  des  vieillards  débilités;  mais  les 
alcooliques  et  le  vin  pur  ne  doivent  être  accordés  qu'avec 
grande  réserve.  On  tiendra  le  ventre  libre  par  des  lavements 
régulièrement  administrés  de  deux  jours  l'un  ;  ou  par  de 
légers  laxatifs,  utiles  surtout  si  des  symptômes  d'hyperémie 
ont  caractérisé  l'attaque.  On  veillera  à  l'excrétion  régulière 
de  l'urine,  à  la  propreté  et  à  l'état  de  la  peau ,  surtout  dans 
les  régions  qui  supportent  habituellement  le  poids  du  corps 
chez  des  sujets  paralysés.  Dès  que  tout  danger  de  rechute  est 
dissipé,  on  placera  le  malade  dans  un  fauteuil,  pendant  peu 
de  temps  d'abord,  plus  tard  pendant  quelques  heures,  ou  une 
partie  de  la  journée.  Alors  aussi  on  pourra  commencer  peu  à 
peu  l'exercice  modéré  et  progressif  des  fonctions  cérébrales. 
La  distraction  intellectuelle,  les  entretiens  familiers,  les  im- 
pressions douces  et  agréables  seront  graduées  avec  ménage- 
ment^ jusqu'à  ce  que  le  malade  soit  arrivé  à  cet  état  station- 
naire  où  après  guérison  d'une  attaque  il  importe  d'en  empêcher 
le  retour  par  une  prophylaxie  convenable,  dans  laquelle 
l'hygiène  joue  encore  le  rôle  principal. 

Nous  y  reviendrons  après  avoir  exposé  les  indications 
fournies  par  certaines  lésions  consécutives  à  l'apoplexie. 

n.  Traitement  des  manifestations  morbides  consécutives  à 
l'attaque.  Quand  une  attaque  apoplectique  a  été  heureuse- 
ment traversée,  le  médecin  peut  se  trouver  en  face  d'un  ordre 
spécial  de  manifestations  morbides,  qui  présentent,  comme 
caractère  clinique  général  : 

La  jm^sistance.  J°  La  persistance  de  certaines  manifes- 
tations morbides  est  inévitable.  Elle  dépend  des  altérations 
que  le  cerveau  a  subies  sous  l'influence  des  causes  qui  ont 
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préparé  ou  déterminé  Yattaque.  En  médecine  pratique  il  im- 
porte de  bien  se  rendre  compte  de  ces  causes  ;  d'une  part, 
afin  de  ne  pas  vouloir  tenter  l'impossible  par  des  médications 
plus  souvent  dangereuses  qu'utiles;  mais  aussi,  d'autre  part, 
afin  de  saisir  les  indications  positives  qui,  bien  remplies, 
peuvent  faire  disparaître  rapidement  les  phénomènes  morbides 
consécutifs. 

Les  indications  thérapeutiques  sont  fournies  par  l'appré- 
ciation de  la  nature  des  lésions ,  des  conditions  de  leur  cura- 
bilité  ou  de  leur  incurabilité. 

Certaines  lésions  sont  absolument  incurables,  ou  ne  sont 
curables  que  dans  de  certaines  limites.  D'autres  peuvent 
disparaître  avec  plus  ou  moins  de  rapidité  ou  de  lenteur,  et 
d'une  façon  plus  ou  moins  absolue.  ïl  en  est  enfin  qui  sont 
de  nature  à  produire  des  effets  consécutifs  inévitables  qu'il 
faut  prévoir,  si  on  ne  veut  pas  les  empêcher. 

Commençons  par  ces  dernières  : 

Quand  l'attaque  apoplectique  est  produite  par  une  embolie 
ou  une  thrombose  artérielle,  les  symptômes  primitifs  de 
l'attaque  peuvent  s'améliorer  rapidement  ;  mais  si  l'hémiplégie 
persiste,  cette  persistance  doit  faire  présumer  que  la  circu- 
lation collatérale  est  insuffisante  ou  n'a  pu  s'établir.  Dans 
ces  cas,  au  bout  de  quelques  jours,  les  phénomènes  morbides 
consécutifs  du  ramollissement  se  produisent.  Les  moyens 
d'empêcher  cetre  évolution  mortelle  font  défaut.  En  l'absence 
d'une  certitude  diagnostique  absolue,  on  peut  tenter  de  com- 
battre des  symptômes  de  congestion,  d'excitation  ou  de  col- 
lapsus. 

Mais  le  praticien  rejettera  du  moins  de  son  arsenal  théra- 
peutique les  larges  vésicatoires,  les  moKas,  les  frictions 
stibiées,  et  tout  cet  attirail  de  révulsion  puissante,  torture 
inutile  pour  le  malade. 
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2°  Parmi  les  manifestations  morbides  qui  peuvent  dis- 
paraître plus  ou  moins  rapidement,  et  plus  ou  moins  com- 
plètement, nous  signalerons  les  accidents  paralytiques  et 
certaines  lésions  psychiques  consécutives  soit  à  l'hémorrhagie 
cérébrale,  soit  à  des  irrégularités  de  la  circulation,  soit  à  des 
tumeurs  susceptibles  de  résolution.  Avant  de  solliciter  le 
retour  de  l'action  fonctionnelle,  il  importe  de  remplir  tout 
d'abord  les  indications  que  peut  fournir  la  lésion  de  l'organe 
cérébral. 

Dans  tous  les  cas  d'hémorrhagie  cérébrale,  il  importe  de 
surveiller  les  accidents  consécutifs  immédiats. 

Le  travail  de  réparation,  l'enkystement  du  foyer,  la  résorp- 
tion, peuvent  être  entravés  par  des  congestions  ou  des  inflam- 
mations qui  aboutissent  facilement  à  un  ramollissement  con- 
sécutif. Dès  que  des  symptômes  de  ce  genre  apparaissent, 
il  faut  les  combattre.  Les  émissions  sanguines  locales  répétées, 
les  compresses  froides,  des  laxatifs,  des  vésicatoires,  sont  les 
moyens  capables  de  remplir  cette  indication.  Si  l'attaque 
hémorrhagique  au  contraire  s'était  produite  sous  l'influence 
d'un  état  scorbutique,  le  traitement  de  cette  cause  serait 
indiqué.  Dès  que  les  premiers  symptômes  de  l'attaque  auront 
disparu,  la  médication  antiscorbutique  sera  instituée  et  conti- 
nuée jusqu'à  cessation  des  phénomènes  dyscrasiques.  Si  l'hé- 
morrhagie a  été  peu  grave,  ce  traitement  suffit  quelquefois 
pour  amener  une  guérison  rapide. 

Quand  le  malade  a  traversé  heureusement  la  phase  des  pre- 
miers accidents  consécutifs,  qui  ne  s'étend  d'ordinaire  qu'aux 
premières  semaines  après  l'attaque,  il  importe  d'attendre  que 
la  nature  ait  fait  disparaître  par  résorption  la  majeure  partie 
du  sang,  et  réparé  le  désordre  des  parois  du  foyer. 

Toute  intervention  prématurée,  en  vue  de  combattre  l'hémi- 
plégie, ou  l'a  Abaissement  psychique  consécutif,  serait  inutile 
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OU  (.langereuse.  Dans  les  cas  d'hémorrhagie  peu  grave  il  peut 
se  faire  qu'au  bout  de  quelques  mois  la  paralysie  persiste, 
après  réparation  probable  de  la  lésion  cérébrale.  Cette  persis- 
tance peut  dépendre  de  l'inertie  fonctionnelle  elle-même,  qui, 
par  sa  durée,  peut  amener  l'atrophie  consécutive  des  organes 
de  l'innervation  et  des  muscles.  On  peut  alors  tenter  le  traite- 
ment  de  la  paralysie. 

Dans  les  cas  d'hémorrhagie  plus  grave,  un  laps  de  temps 
plus  long  est  nécessaire  à  la  réparation  des  lésions,  et  les 
chances  de  guérison  des  accidents  consécutifs  sont  moindres. 

Quant  aux  moyens  à  employer,  ils  sont  les  mêmes,  quelle 
que  soit  du  reste  la  cause  de  Vinertie  fonctionnelle;  seulement 
l'indication  d'agir  arrive  plus  tôt  ou  plus  tard,  selon  la  nature 
de  la  lésion. 

Si  l'indication  de  combattre  l'inertie  fonctionnelle  est  tardive 
dans  les  cas  d'hémorrhagie,  elle  se  produit  beaucoup  plus  tôt, 
et  peu  de  temps  après  l'attaque,  dans  les  cas  oii  cette  dernière 
peut  être  attribuée  à  une  simple  irrégularité  de  la  circulation, 
ou  à  des  tumeurs  susceptibles  de  résolution. 

L'ictus  paralytique,  suite  de  tumeur  syphilitique,  exige, 
aussitôt  que  possible,  une  médication  spécifique  appropriée. 
Un  traitement  mercuriel  ou  iodique  méthodique  peut 
suffire  pour  amener,  à  lui  seul,  la  disparition  progressive  des 
lésions  fonctionnelles  consécutives,  paralytiques  ou  psychiques. 

Si  après  ce  traitement,  dirigé  contre  la  cause,  les  lésions 
fonctionnelles  persistent,  elles  deviendront  à  leur  tour  l'objet 
d'un  traitement  consécutif. 

L'indication  de  combattre  la  paralysie  consécutive  peiU  être 
remplie  par  une  série  de  moyens  qui  tous  ont  pour  but  d'ex- 
citer l'action  fonctionnelle  des  organes  frappés  d'inertie.  Ce 
sont  :  a)  les  excitants  périphériques  des  nerfs  sensitifs  et 
moteurs,  ou  des  muscles  eux-mêmes,  les  frictions  sèches  ou 
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slimulantes,  le  massage,  les  bains  et  douches,  l'emploi  des 
thermes,  tels  que  PCefTers  (canton  de  Saint-Gall,  Suisse), 
Wildbad  (Wurtemberg),  Gastein  (Styrie),  l'hydrothérapie,  et 
enfm,  moyen  le  plus  puissant  de  tous,  le  galvanisme,  dont 
l'emploi  s'est  généralisé  depuis  les  beaux  travaux  de  Duchenne 
(de  Boulogne). 

La  difficulté  matérielle  a  été  écartée  par  M.  Gaiffe,  dont 
l'appareil  portatif,  d'un  maniement  simple  et  facile,  satisfait 
à  toutes  les  exigences.  L'emploi  journalier  du  galvanisme 
réduit  à  néant  les  appréhensions  autrefois  émises  par  Moulin 
et  Dubois  de  Rochefort.  En  l'appliquant  à  une  époque  suffi- 
samment éloignée  de  l'attaque,  en  le  graduant  selon  les  forces 
des  malades,' nous  en  avons  souvent  obtenu  de  bons  résultats, 
et  jamais  il  n'a  produit  d'accidents  sérieux. 

h)  Certains  excitants  spécifiques  internes  ont  été  préconisés 
et  employés  dans  tous  les  cas  de  paralysie.  Nous  voulons 
parler  des  préparations  de  noix  vomique,  de  la  brucine  et  de 
la  strychnine.  Ces  agents  exercent  une  action  spéciale  sur 
la  moelle  épinière,  dont  ils  augmentent  l'excitabilité. 

Leur  utilité,  dans  les  cas  de  paralysie  consécutive  à  l'apo- 
plexie, est  fort  douteuse.  Dans  tous  les  cas,  leur  emploi  pro- 
longé n'est  pas  sans  danger.  Le  sulfate  de  strychnine  ne  doit 
être  administré  qu'à  dose  faible  d'abord  (1  milligramme), 
mais  progressivement  jusqu'à  production  de  légères  secousses^ 
ou  d'un  peu  de  roideur.  Il  est  prudent  de  ne  pas  insister,  si, 
après  avoir  reproduit  plusieurs  fois  une  action  physiologique 
manifeste,  l'influence  thérapeutique  ne  se  produit  pas  simul- 
tanément. 

c)  L'excitant  le  plus  naturel,  et  aussi  l'un  des  plus  efficaces, 
c'est  l'exercice  même  de  la  fonction.  Dès  que  le  mouvement 
reparaît  dans  un  membre  paralysé,  V exercice  gradué,  progressif, 
volontaire  est  le  plus  puissant  moyen  de  rétablir,  autant  que 
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possible,  l'intégrité  fonctionnelle.  On  obtient  ce  résultat  par 
l'emploi  méthodique  des  exercices  gymnastiques.  Des  appa- 
reils spéciaux,  destinés  à  provoquer  la  contraction  et  à 
mettre  en  action  certains  groupes  de  muscles,  les  fléchisseurs, 
les  extenseurs,  peuvent  être  utilisés. 

La  persistance  des  lésions  fonctionnelles  psychiques  exige 
moins  l'emploi  d'agents  pharmaceutiques  spéciaux  qu'une 
hygiène  convenable;  le  bon  sens  et  le  tact  pratique  suffisent 
pour  régler  l'exercice  fonctionnel,  et  pour  écarter  du  malade 
toute  excitation  nuisible  ou  dangereuse. 

Traitement  prophylactique.  La  multiplicité  des  causes  qui 
peuvent  préparer  et  produire  une  attaque  d'apoplexie  ne 
permet  pas  d'établir  des  règles  générales  pour  le  traitement 
préservatif.  Nous  avons  déjà  exposé  plus  haut  les  préceptes 
hygiéniques  applicables  à  la  plupart  des  cas.  Pour  éviter  des 
répétitions  inutiles,  nous  croyons  pouvoir  nous  dispenser 
d'y  revenir.  Quant  à  reprendre  une  à  une  les  principales 
conditions  étiologiques  et  les  indications  qu'elles  fournissent, 
celte  revue  impliquerait  l'exposé  du  traitement  applicable  à 
toutes  les  maladies  qui  peuvent  provoquer  non-seulement 
l'attaque,  mais  la  lésion  cérébrale,  cause  de  l'attaque. 

Un  tel  exposé  dépasserait  les  limites  de  ce  travail.  L'indi- 
cation se  déduit  du  reste  si  naturellement  de  l'étude  étio- 
logique,  qu'il  est  inutile  de  la  formuler  d'une  manière  spéciale 
et  détaillée.  Il  nous  suffit  d'avoir  établi  les  principes  d'une 
prophylactique  rationnelle. 


ScttilMtlNBKUaïiR-'HECHT. 

(Extrait  de  V Encyclopédie  médicale.) 


MALADIES  DES  ORGANES 


DE  LA.  CIRCULATION 


Observation  d'ua  cas  d'arrêt  de  la  circalation  dans  les  deux  extrémités 
inférieures,  coïncidant  avec  unesténosie  considérable  de  l'orifice  mitral. 

{Gazette  médicale  de  Paris  1847.) 


Monsieur , 

J'ai  l'honneur  de  vous  communiquer  l'histoire  d'un  cas 
d'arrêt  de  la  circulation  dans  les  deux  extrémités  inférieures. 
Ce  fait  se  rattache  intimement  à  l'histoire  scientifique  de  la 
gangrène  dite  spontanée,  affection  dont  l'étiologie  organique 
est  loin  d'être  suffisamment  éclairée. 

OBSERVATION. 

Le  11  février  dernier  entra  à  la  clinique  interne  le  nommé  Fichter 
(Pierre),  cordonnier.  Cet  homme ^  âgé  de  24  ans,  d'une  constitution 
primitivement  bonne,  avait  été  atteint  en  1843  d'un  rhumatisme  arti- 
culaire aigu.  Traité  à  l'hôpital  de  Vienne,  il  en  sortit,  en  apparence 
guéri,  au  hont  d'un  mois.  Pendant  deux  ans  sa  santé  parut  bonne; 
mais  au  bout  de  ce  temps  il  survint  de  la  dyspnée  et  des  palpitations 
de  cœur,  s'exaspérant  à  la  moindre  fatigue.  Plusieurs  bémoplysies 
(au  nombre  de  six  dans  l'espace  de  deux  ans)  vinrent  aggraver  ces 
accidents.  Enfin,  vers  le  mois  de  septembre  1?46,  une  infdtration 
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considérable  des  extrémités  s'était  jointe  aux  i)hénomènes  déjà  men- 
tionnés. Le  malade  entra  à  la  clinique  interne,  service  de  M,  Forget, 
et  en  sortit  au  bout  de  trois  mois,  guéri  de  son  hydropisie ,  mais  cou- 
servant  encore  de  la  dyspnée  et  des  palpitations,  qui  cependant  ne 
l'empêchèrent  point  de  reprendre  ses  occupations.  Bientôt  l'œdème 
reparut,  et  les  accidents  cardiaques  et  pulmonaires  s'aggravèrent  de 
nouveau. 

Le  iO  février,  le  malade  se  trouvant  dans  son  état  habituel  de 
dyspnée  et  de  malaise,  fut  pris  tout  à  coup  de  vertiges,  de  vomisse- 
ments, et  éprouva  subitement  dans  les  extrémités  inférieures  une 
sensation  d'engourdissement  douloureux  avec  impossibilité  de  les 
mouvoir.  Bientôt  les  douleurs  des  extrémités  devinrent  plus  intenses, 
au  point  de  priver  le  malade  de  sommeil  pendant  la  nuit  qui  précéda 
son  entrée  à  l'hôpital. 

Le  11  février,  nous  constatons  l'état  suivant  : 

Décubitus  dorsal;  face  bouffie;  lèvres  décolorées;  physionomie 
anxieuse;  intelligence  nette;  gémissements  continuels,  provoqués  par 
la  douleur  des  extrémités. 

L'exploration  du  système  circulatoire  nous  révèle  l'existence  d'une 
matité  précordiale  de  14  centimètres  de  haut  en  bas  et  d'autant  trans- 
versalement; l'impulsion  du  cœur  se  fait  dans  une  grande  étendue; 
les  battements  sont  très-fréquents,  par  moments  irréguliers,  et  quoique 
peu  énergiques ,  leur  force  contraste  néanmoins ,  et  se  trouve  dans 
une  disproportion  manifeste  avec  la  petitesse  extrême  du  pouls  radial. 
Les  bruits  sont  sourds ,  tumultueux  et  légèrement  soufflés ,  surtout 
au  premier  temps. 

Les  extrémités  supérieures  sont  à  l'état  normal;  le  pouls  radial  est 
très-petit;  le  pouls  carotidien  est  également  peu  énergique. 

Les  cuisses  présentent,  dans  les  deux  tiers  supérieurs,  leur  volume, 
leur  température  et  leur  sensibilité  comme  à  l'état  normal.  A  partir 
du  tiers  inférieur,  tuméfaction  et  infiltration  notable  augmentant  de 
haut  en  bas.  La  coloration  des  parties  œdématiées  est  d'un  rouge 
livide,  marbré  ;  les  pieds  ofl'rent  une  coloration  bleu  foncé.  Les  pieds, 
les  jambes  et  le  tiers  inférieur  des  cuisses  sont  glacés,  à  peu  près 
insensibles.  Les  mouvements  sont  bornés,  très -douloureux;  la  flexion 
et  l'extension  de  la  jambe  sont  difficiles,  celles  du  pied  et  des  orteils 
faibles.  Les  battements  des  artères  crurales  et  poplilées  ne  peuvent 
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être  constatés  que  sous  forme  d'un  léger  frémissement.  L'exploration 
physique  ne  révèle  rien  du  côté  des  poumons,  quoique  la  dyspnée  soit 
considérable  et  l'anxiété  très-grande. 

Rien  du  côté  des  organes  digestifs  ;  excrétion  urinaire  facile ,  mais 
urine  rare. 

Une  saignée  de  300  grammes  et  une  application  de  ventouses  à 
la  partie  inférieure  du  dos  diminuent  momentanément  l'anxiété  et  la 
dyspnée,  mais  n'exercent  aucune  influence  sur  l'état  des  extrémités 
inférieures.  De  douces  pressions  exercées  de  bas  en  haut,  des  flanelles 
chaufl'ées,  des  sachets  chauds ,  ne  rétablissent  pas  plus  la  chaleur  que 
l'opium,  administré  à  l'intérieur,  ne  parvient  à  calmer  les  douleurs. 

Le  12,  l'état  est  aggravé;  les  extrémités  inférieures,  toujours 
glacées,  sont  plus  foncées  en  couleur,  plus  insensibles  au  contact  exté- 
rieur; les  douleurs  excessives  arrachent  au  malade  des  cris  incessants. 
Les  orteils  sont  noirs,  et  de  vastes  ecchymoses ,  dont  la  teinte  violette 
ne  disparaît  pas  sous  la  pression  des  doigts,  s'étendent  jusque  vers  la 
partie  moyenne  des  cuisses. 

L'anxiété  est  extrême,  la  dyspnée  considérable;  mais  l'intelligence 
est  toujours  nette,  et  le  malheureux  malade  se  désole  de  la  mort  par- 
tielle qui  menace  les  extrémités  inférieures.  On  insiste,  sans  plus  de 
résultats ,  sur  les  moyens  de  ramener  la  chaleur  et  de  rétablir  la  cir- 
culation. Les  sachets  chauds  sont  maintenus  autour  des  membres,  que 
l'on  comprime  plusieurs  fois  par  jour  de  bas  en  haut,  dans  le  but  de 
faire  refluer  au  moins  le  sang  veineux;  on  prescrit  deux  applications 
de  ventouses  (au  dos  et  à  la  région  précordiale)  et  une  potion  opiacée 
avec  45  centigrammes  d'extrait  gommeux. 

Jusqu'au  20,  c'est-à-dire  pendant  près  de  huit  jours,  nous  assistons 
à  l'aggravation  progressive  des  accidents  sans  pouvoir  y  porter  remède. 

L'infdtration  était  devenue  plus  considérable ,  la  suffusion  sanguine 
générale  aux  deux  pieds  et  aux  jambes;  les  pieds  étaient  noirs,  et  de 
nombreuses  phlyctènes,  distendues  par  une  sérosité  roussâtre,  parse- 
maient les  extrémités  froides,  insensibles  au  contact,  mais  toujours 
excessivement  douloureuses.  Une  escarre  de  quelques  centimètres 
d'étendue,  située  au-dessus  de  la  malléole  interne  gauche,  s'était 
manifestée  le  18;  l'inattention  de  l'infirmier  chargé  de  renouveler  les 
sachets  chauds  nous  a  paru  en  être  la  cause  :  c'était  probablement  le 
résultat  d'une  brûlure.  Le  20,  le  malade  succomba  dans  la  nuit,  ayant 
conservé  presque  jusqu'au  dernier  moment  l'usage  de  ses  facultés 
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intellectuelles.  Aux  phénomènes  décrits  plus  haut,  nous  devons  ajouter 
la  présence  d'un  cordon  dur  et  noueux  constaté  dans  le  trajet  supé- 
rieur des  veines  ou  artères  crurales  cinq  jours  avant  la  mort. 

Vautopsie,  faite  trente-six  heures  après  la  mort,  a  révélé  les 
lésions  suivantes  : 

50  à  60  grammes  de  sérosité  dans  le  péricarde  ;  cœur  très-volumi- 
neux (la  hauteur  des  ventricules  mesure  10  centimètres ,  celle  des 
oreillettes  plus  de  5).  Les  cavités  auriculaires  sont  fortement  disten- 
dues. Les  cavités  gauches  sont  dilatées  et  remplies  de  sang  coagulé. 
L'orifice  aortique  est  libre  ;  l'orifice  mitral  rétréci  au  point  d'admettre 
à  peine  l'extrémité  du  doigt  indicateur.  La  valvule  mitrale  est  épaissie, 


mais  non  ossifiée.  La  paroi  ventriculaire  est  légèrement  hypertro- 
phiée (115  millimètres). 

Hauteur  des  ventricules   0,10 

Circonférence   0,115 

Circonférence  de  l'oreillette  gauche  .    .    .  0,16 

Diamètre  de  l'orifice  mitral   0,01 

Diamètre  de  l'orifice  aortique   0,07 

Épaisseur  du  ventricule  gauche  ....  0,015 

Épaisseur  de  l'oreillette   0,00-4 


Les  cavités  droites  sont  énormément  dilatées,  pleines  de  sang  non 
coagulé.  A  ce  sang  sont  mêlées  des  concrétions  fibrineuses.  En  les 
soulevant  pour  les  retirer ,  on  entraîne  un  long  cordon  fibrineux  qui 
se  prolonge  jusqu'aux  limites  de  la  veine  crurale  droite. 

L'orifice  auriculo-ventriculaire  droit  peut  admettre  quatre  doigts; 
l'orifice  de  l'artère  pulmonaire  est  intact;  le  coagulum  se  prolonge 


très-loin  dans  l'artère  pulmonaire. 

Dimension  du  cœur  droit. 

Épaisseur  du  ventricule   0,009 

Épaisseur  de  l'oreillette   0,002 

Hauteur  du  ventricule   0,09 

Circonférence   0,15 

Diamètre  de  l'orifice  auriculo-ventricu- 
laire   0,04 


L' aorte,  depuis  sa  naissance  jusqu'à  sa  bifurcation,  est  vide;  ses 
parois  sont  saines;  son  calibre  est  plus  petit  qu'à  l'état  normal  (0,02  à 
son  origine  et  0,01  à  la  bifurcation).  Les  carotides,  les  sous-clavières 
et  les  brachiales  saines.  A  droite,  l'iliaque,  à  partir  de  la  bifurcation 
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de  l'aorte,  représente  un  cordon,  un  cylindre  rempli  par  un  coagulum 
de  sang  et  de  caillots  librineux.  Ce  coagulum  s'étend  dans  l'artère 
Jiypogastrique,  occupe  toute  la  crurale  et  s'étend  jusque  dans  les 
libiales;  la  pédieuseest  libre.  Le  caillot  est  adhérent,  dans  une  petite 
étendue,  à  son  origine  dans  l'iliaque,  mais  se  détache  facilement 
plus  bas. 

Dans  l'iliaque  gauche,  le  coagulum  ne  commence  qu'à  8  centimètres 
au-dessous  de  la  bifurcation.  Les  parois  artérielles  ne  sont  pas  épais- 
sies et  ne  présentent,  dans  les  points  examinés,  ni  infiltration  ni  trace 
d'exsudation;  le  microscope  n'y  découvre  rien  d'anormal.  La  mem- 
brane interne  est  uniformément  rouge  foncé,  et  ne  se  détache  pas 
plus  facilement  que  dans  l'aorte. 

Les  veines  sont,  comme  les  artères,  remplies  de  sang  coagulé  et  de 
cordons  librineux;  leurs  parois  sont  saines;  seulement  les  tuniques 
sont  colorées  fortement  en  rouge  foncé. 

L'épiderme  des  extrémités  inférieures  s'enlève  facilement  et  comme 
un  gant  des  orteils.  Le  derme  est  infiltré  de  sang  imbibé  de  sa  matière 
colorante  et  offre  une  teinte  framboisée  moins  foncée  que  pendant  la 
vie.  Le  tissu  cellulaire  est  infiltré  de  sérosité  sanguinolente;  on  y 
rencontre  de  petits  caillots  sanguins  et  une  infiltration  de  sang  générale 
aux  orteils.  Les  muscles  varient  quant  au  degré  d'infiltration  sanguine. 
Quelques-uns  sont  tellement  gorgés  de  sang  qu'il  est  difficile  de  dis- 
tinguer la  direction  des  fibres  ;  d'autres  ne  présentent  que  des  ecchy- 
moses plus  ou  moins  étendues  ;  d'autres  sont  intacts. 

Les  os  présentent  une  injection  très-remarquable  ;  le  sang  coule  de 
la  plaie  ;  le  plan  de  la  section  est  rosé  ;  cette  coloration  est  plus  foncée 
aux  phalanges. 

Les  poumons  crépitants ,  noirs ,  sont  engorgés  dans  les  parties 
déclives.  Moelle,  cerveau  et  autres  organes  sains. 

Dans  cette  observation,  le  point  pivotai,  reconnu  pendant 
la  vie,  constaté  par  l'autopsie,  c'est  incontestablement  l'arrêt 
de  la  circulation  dans  les  deux  membres  inférieurs;  c*est  à 
l'arrct  de  la  circulation  que  se  rattachent,  comme  modifica- 
tions fonctionnelles,  le  froid  général  des  extrémités,  l'insensi- 
bilité tactile,  la  faiblesse,  et  plus  tard  l'abolition  à  peu  près 
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complète  des  mouvements  musculaires.  Les  douleurs  vives, 
intolérables  ressenties  par  le  malade,  nous  paraissent  un  eflet 
plus  éloigné  de  la  même  cause;  elles  résultent  très -probable- 
ment de  l'impression  que  les  troncs  et  les  filets  nerveux ,  non 
encore  privés  de  sensibilité,  devaient  éprouver  au  sein  de 
tissus  profondément  modifiés,  gorgés  de  sang,  en  voie  de 
décomposition  physico-chimique.  Les  effets  anatomiques  de 
l'arrêt  de  la  circulation  se  révélaient  dans  la  coagulation  du 
sang  des  veines  et  des  artères,  dans  l'engorgement  sanguin 
général  des  tissus,  dans  la  décomposition  de  ce  fluide,  dont 
le  sérum  coloré  a  transsudé  partout  dans  le  derme,  qu'il  a 
coloré  en  noir,  sous  l'épiderme  soulevé  sous  forme  de  phlyc- 
tènes,  dans  le  tissu  cellulaire,  dans  les  muscles,  dans  les  os. 

Certes ,  si  le  malade  eût  vécu  plus  longtemps ,  ce  sang , 
abandonné  aux  lois  physico-chimiques,  aurait  fini  par  se 
putréfier,  ainsi  que  les  tissus  gorgés  de  fluides  non  circulants, 
et  le  tableau  phénoménologique  de  la  gangrène  humide  se 
serait  déroulé  tout  entier  sous  nos  yeux.  Mais  si  l'analyse 
physiologique  saisit  très-bien  l'enchaînement  des  effets  pro- 
duits par  l'arrêt  de  la  circulation,  il  est  plus  difficile  de  remon- 
ter jusqu'à  la  cause  première  de  cet  arrêt  lui-même.  Où  a-t-il 
commencé?  est-ce  dans  les  artères?  est-ce  dans  les  veines? 
est-ce  dans  les  capillaires?  quelle  a  été  sa  cause  productrice? 
car  enfin  le  sang  ne  s'est  pas  coagulé  spontanément  et  sans 
cause  dans  les  gros  troncs  artériels  et  veineux. 

L'examen  des  tuniques  vasculairesn'a  rien  révélé  d'anormal  ; 
leur  coloration  s'explique  très-bien  par  l'imbibition  et  ne  diffère 
en  rien  delà  couleur  qu'avaient  prise  tous  les  autres  tissus  sous 
l'influence  de  la  même  cause;  nulle  trace  d'inflammation  dans 
les  membranes  incisées  dans  différents  points  et  examinées 
avec  le  plus  grand  soin.  Ce  n'est  donc  ni  par  suite  d'artérite, 
ni  par  suite  de  phlébite  que  la  circulation  s'est  arrêtée. 
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L'autopsie  ne  démontre  pas  non  plus  d'une  manière  posi- 
tive le  point  de  départ  précis  de  l'arrêt  de  la  circulation,  car 
les  veines  et  les  artères  sont  également  remplies  de  sang  coa- 
gulé. Seulement  le  coagulum  des  veines  est  plus  récent  et 
s'enlève  comme  ces  cordons  fibrineux  qui  se  développent  pen- 
dant l'agonie,  tandis  que  le  sang  des  artères  offre  des  caillots 
plus  denses.  Il  est  à  noter  encore  que  le  pouls  a  fait  défaut, 
dès  le  début  de  la  maladie,  dans  les  artères  crurales  et  popli- 
tées.  Ces  faits,  et  l'analogie  des  phénomènes  avec  ce  qui  se 
passe  à  la  suite  de  la  ligature  de  l'artère  principale  d'un  mem- 
bre, peuvent  faire  présumer  que  l'arrêt  de  la  circulation  a 
débuté  dans  les  grosses  artères.  Si  l'examen  des  vaisseaux 
dans  lesquels  le  sang  ne  circulait  plus  n'apprend  rien  sur  la 
cause  de  l'arrêt  et  la  coagulation  du  sang,  il  est  rationnel 
de  chercher  si,  dans  les  autres  faits  révélés  par  l'autopsie, 
il  n'existe  aucune  circonstance  qui  ait  pu  jouer  le  rôle  de 
cause. 

Nous  n'en  trouvons  qu'une  :  c'est  la  lésion  du  cœur ,  c'est 
le  rétrécissement  mitral ,  qui  avait  atteint  un  degré  de  déve- 
loppement extrême  ;  car  l'orifice  n'admettait  plus  que  l'extré- 
mité du  doigt. 

Le  rétrécissement  de  l'orifice  aurico-ventriculaire,  nous  ne 
dirons  pas  a-t-il  été,  mais  pouvait-il  être  la  cause  de  l'arrêt 
de  la  circulation  dans  les  extrémités,  et  par  quel  mécanisme 
un  tel  effet  aurait-il  pu  se  produire? 

Un  fait  révélé  par  l'exploration  du  pouls  pendant  la  vie  et 
constaté  par  la  diminution  notable  de  l'artère  aorte  après  la 
mort,  c'est  que  la  diminution  de  la  quantité  de  sang  poussée 
dans  l'aorte  à  chaque  systole  ventriculaire  était  arrivée  très- 
loin.  Une  colonne  de  sang  ainsi  réduite  à  son  minimum  , 
quelle  que  soit  du  reste  l'énergie  des  contractions  du  cœur, 
ne  pouvait  être  suffisante  pour  entretenir,  par  son  impulsion 
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à  lergo,  une  circulation  active  dans  les  parties  éloignées.  De 
là  des  conditions  de  ralentissement  de  la  circulation  et  de 
stase  vasculaire  d'autant  plus  marquées  que  le  sang  rencon- 
trait un  obstacle  plus  grand  pour  passer  du  cœur  droit  dans 
le  ventricule  gauche  par  Tintermédiaire  de  la  circulation  pul- 
monaire. Le  rétrécissement  mitral  produit  constamment  un 
double  effet: 

i°  Affaiblissement  de  l'impulsion  par  suite  de  la  diminution 
de  la  colonne  sanguine  artérielle  ; 

2°  Obstacle  de  la  circulation  au  point  rétréci,  et  stase  san- 
guine dans  le  poumon,  le  cœur  droit  et  le  système  vei- 
neux. 

Ces  deux  effets  se  combinent  pour  réduire  la  circulation  à 
un  minimum  d'activité,  et  pour  favoriser  la  stase  du  sang 
dans  les  parties  qui,  à  raison  de  leur  position  ou  de  leur 
structure,  y  sont  le  plus  disposées. 

Il  est  donc  incontestable  que  la  lésion  cardiaque  se  présente 
comme  une  condition  très-active  de  ralentissement  de  la  cir- 
culation dans  les  extrémités  inférieures,  et_,  partant,  comme 
une  circonstance  favorable  à  l'arrêt  même  de  la  circulation  et 
à  la  coagulation  consécutive  du  sang.  Mais  il  est  incontestable, 
d'un  autre  côté,  que  les  cas  de  rétrécissement  ne  produisent 
pas  habituellement  cet  effet  dans  les  parties  éloignées.  Il  peut 
et  doit  donc  toujours  rester  des  doutes  sur  la  question  de 
savoir  si,  dans  le  cas  observé^  le  rétrécissement  mitral  a  été 
la  seule  et  unique  cause  de  l'arrêt  de  la  circulation  dans  les 
extrémités.  Ce  fait  se  place  donc,  à  notre  avis,  comme  un 
point  d'interrogation,  à  la  suite  des  effets  ordinaires  de  ces 
sténosies.  C'est  une  question  qui  ne  sera  résolue  que  si 
d'autres  faits  analogues  venaient  à  être  observés. 

En  dehors  du  rétrécissement  mitral,  nous  ne  trouvons,  pour 
nous  rendre  compte  de  l'affection  des  extrémités,  que  des 
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hypothèses.  Telle  serait  l'idée  d'une  affection  primitive  de 
l'innervation,  ou  celle  d'un  de  ces  coagulums  qui,  formés 
dans  le  cœur  par  l'embarras  de  la  circulation ,  se  seraient 
détachés  et  auraient  été  poussés  jusque  dans  les  artères 
iliaques. 

Rien  n'autorise  de  pareilles  suppositions ,  si  ce  n'est 
l'impossibilité  de  démontrer  d'une  manière  absolue  leur 
fausseté. 

Noté.  —  Aujourd'hui  que  l'histoire  des  obturations  artc^rielles  est  a  peu  près 
terminée,  l'hypothèse  de  l'embolie,  considérée  seulement  comme  une  possi- 
bilité il  y  a  trente  ans,  apparaît  comme  la  seule  interprétation  plausible  d'un 
fait  alors  fort  obscur  da«s  ses  conditiohs  étiologiques. 

L'instantanéité  du  développement  des  accidents,  leur  parfaite  ressemblance 
avec  ceux  observés  plus  tard  dans  des  cas  d'embolie  incontestable,  clinique- 
ment  et  anatomiquement  démontrée ,  aussi  bien  que  les  conditions  favorables 
h.  la  production  de  concrétions  fibrineuses  cardiaques  fournies  par  le  rétrécis- 
sement mitral  et  la  dilatation  des  cavités  du  cœur,  doivent  faire  admettre 
l'oblitération  embolique  comme  plus  probable  que  la  coagulation  sur  place 
par  simple  faiblesse  du  courant  sanguin.  La  trombose  artérielle  sans  lésion 
des  parois  vasculaires  uniquement  par  défaut  d'impulsion  est  infiniment  rare. 
Les  faits  d'obturation  embolique  apparaissent  au  contraire  avec  une  fréquence 
et  un  degré  de  certitude  scientifique  de  plus  en  plus  grande.  Le  mémoire 
suivant,  publié  en  1857,  donne  h  l'observation  qui  précède  sa  véritable  signi- 
fication. 
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De  l'oblitération  subite  des  artères  par  des  corps  solides  ou  des  GoncrêtioDS 
fibrineuses  détachés  du  cœur  ou  des  gros  vaisseaux  à  sang  rouge. 

(Gar^ette  médicale  de  Strasbourg  1857.) 

La  circulation  peut  être  brusquement  interrompue  dans  des 
branches,  même  volumineuses,  de  l'arbre  artériel,  par  une 
cause  qui,  jusqu'à  présent,  n'a  que  peu  fixé  l'attention  des 
cliniciens  et  des  anatomo-pathologistes  français:  je  veux 
parler  de  l'oblitération  subite  des  artères  par  des  corps  solides 
ou  par  des  concrétions  qui,  formés  dans  le  cœur  ou  dans  les 
gros  vaisseaux  h  sang  rouge,  détachés  de  leur  siège  primitif, 
et  transportés  par  le  torrent  circulatoire,  s'arrêtent,  selon  la 
direction  qu'ils  ont  suivie  et' selon  leur  volume,  dans  différentes 
divisions  artérielles  secondaires. 

Les  archives  de  la  science  avaient  enregistré  depuis  long- 
temps des  faits  isolés  d'arrêt  de  la  circulation  artérielle,  plus 
ou  moins  positivement  rapportés  à  ce  genre  de  lésion. 

Dans  une  thèse  publiée  à  Paris  en  1828,  M.  Allibert 
{Recherches  sur  une  occlusion  peu,  connue  des  vaisseaux  arté- 
riels considérée  comme  cause  de  gangrène)  rapporte  une  ob- 
servation d'obturation  des  artères  de  l'extrémité  supérieure 
gauche  par  des  bouchons,  dont  il  signale  l'analogie  avec  des 
concrétions  fibrineuses  simultanémant  observées  dans  l'oreil- 
lette gauche  du  cœur. 

Dès  1832,  M.  Victor  François,  dans  son  Essai  sur  la  gan- 
grène spontanée,  attribuait  à  des  concrétions  fibrineuses 
devenue  libres  des  obstructions  artérielles  subites,  constatées 
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dans  deux  observations  cliniques.  L'une  de  ces  observations 
appartient  à  l'auteur,  l'autre  est  empruntée  à  Hogdson. 

En  18/|7,  M.  Pioch  a  publié  dans  la  Gazette  médicale  de 
Paris,  p.  671,  une  autre  observation  se  rapportant  mani- 
festement à  ce  genre  de  lésion;  Cette  observation  relate  des 
obstructions  artérielles  multiples,  subites,  successivement 
observées  dans  l'artère  brachiale  droite,  puis  dans  l'artère 
crurale  droite,  et  enfin  dans  l'artère  crurale  gauche.  Cette 
dernière  obturation  s'est  terminée  par  une  gangrène  qui  s'est 
bornée.  Le  malade,  affecté  d'une  hypertrophie  du  cœur,  avec 
induration  des  valvules,  a  succombé  quelques  mois  plus  tard. 
Mais  l'autopsie  n'a  pas  été  faite. 

Dans  un  travail  récemment  publié  dans  la  Gazette  hebdo- 
madaire, Sur  les  pohjpes  du  cœur,  M.  Legroux  relate  une 
observation  recueillie  par  lui  en  1836:  c'est  un  cas  de  rhu- 
matisme articulaire  avec  endocardite,  concrétions  daiis  les 
cavités  gauches  du  cœur  et  oblitération  de  l'artère  sous- 
clavière  gauche,  de  l'aorte,  des  iliaques,  etc.,  sans  gangrène. 

Les  auteurs  mentionnnés  n'ont  pas  fourni,  à  l'époque  où 
leurs  observations  ont  été  recueillies,  la  démonstration  ana- 
tomique  de  la  théorie  qu'ils  invoquent,  pour  rendre  compte 
des  accidents  observés  au  lit  du  malade.  Or,  la  justesse  d'une 
appréciation  théorique  n'acquiert  une  valeur  scientifique  com- 
plète que  par  la  démonstration  expérimentale.  C'est  à  M. 
Virchow  qu'il  était  réservé  d'étabhr  de  la  manière  la  plus 
positive  l'existence  de  cette  cause  d'arrêt  subit  de  la  circu- 
lation artérielle. 

Dans  un  travail  remarquable  sur  l'artérite  aiguë  (Archiv 
fiir  pathologische  Anator^iie  und  Physiologie,  18/i.7),  l'ana- 
tomo-pathologiste  allemand  examine  la  doctrine  de  l'artérite 
aiguë,  admise  comme  cause  à  peu  près  générale  de  l'obtura- 
tion des  artères.  Cet  examen,  peu  favorable  ii  la  théorie 
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régnante,  le  conduisit  à  une  étude  plus  approfondie  des  con- 
ditions de  la  coagulation  du  sang  dans  les  artères  et  des 
causes  réelles  de  l'obstruction  de  ces  vaisseaux.  Parmi  ces 
causes,  il  signale  et  démontre  celle  par  }30uchons  d'ordinaire 
fibrineux,  détachés  et  transportés.  11  a  donné  le  nom  d'em- 
boliis  au  corps  obturant,  et  celui  d'embolie  à  ce  genre  de 
lésion. 

Le  travail  de  M.  Virchow  sur  l'artérite  est  remarquable 
a  plus  d'un  titre,  et  je  regrette  qu'il  n'ait  pas  été  traduit  en 
France.  La  critique  de  la  théorie  courante  de  l'artérite 
s'appuie  sur  des  expériences  nombreuses  entreprises  sur  des 
animaux.  Ces  expériences  ne  laissent  aucun  doute  sur  la 
justesse  des  déductions.  Des  observations  cliniques  et  nécros- 
copiques  concluantes  donnent  une  valeur  encore  plus  grande, 
plus  positive  aux  idées  scientifiques  émises. 

En  ce  qui  concerne  l'obturation  artérielle  par  embohe, 
englobée,  comme  tant  d'autres  lésions,  dans  l'artérite,  le 
mémoire  de  M.  Virchow  relate  six  cas,  qui  démontrent  et 
l'origine  et  la  nature  des  concrétions  observées  et  constatées 
dans  difFérentes  branches  de  l'arbre  artériel. 

Depuis  que  M.  Virchow  a  publié  son  travail,  les  recueils 
périodiques  anglais  et  allemands  ont  rapporté  presque  chaque 
année  une  ou  plusieurs  observations  confirmatives.  C'est  ainsi 
que  Kirkes  en  1852  {3îed.  chir.  Transact.,  t.  XXV^  p.  281), 
Sibley  en  1852  {Med.  Times  and  Gaz.  Oct.),  Tuffnel  en  1858 
(Dublin,  Quarterly  Journal  med.,  p.  371),  Dœderlen  etRûhle 
en  1853,  Vigandt  en  185/l  (Thèse  inaugurale,  soutenue  à 
Dorpat),  ont  publié,  avec  des  détails  suffisamment  démons- 
tratifs, des  faits  d'obturation  par  embolie  dans  différentes 
branches  artérielles,  soit  dans  les  artères  cérébrales,  soit  dans 
celles  des  extrémités. 

En  1853,  M.  Bierck,  l'un  de  nos  élèves,  a  publié  une  thèse 
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inaugurale  à  la  Faculté  de  Strasbourg,  Sur  le  ramollissement 
cérébral,  suite  de  F  oblitération  des  artères  du  cerveau.  Dans  ce 
travail,  M.  Bierck  rapporte  une  observation  de  notre  collègue 
M.  le  professeur  agrégé  Strohl.  Cette  observation,  extrême- 
ment remarquable,  constate:  1"  une  lésion  de  la  valvule 
mitrale;  2°  des  concrétions  fibrineuses  dans  l'oreillette  gauche  ; 
3°  des  oblitérations  consécutives  des  artères  vertébrale  gauche 
et  sylvienne,  avec  ramollissement  du  cerveau  à  gauche; 

une  oblitération  de  l'artère  iliaque  primitive  gauche,  avec 
gangrène  du  membre  inférieur  gauche. 

Avant  que,  par  la  lecture  du  travail  de  M.  Virchow,  mon 
attention  fût  éveillée  sur  l'origine  des  bouchons  fîbrineux, 
j'avais  observé  à  la  clinique  deux  faits  d'obturation  artérielle 
subite,  savoir  : 

1°  Chez  un  homme  d'une  vingtaine  d'années,  atteint 
d'une  affection  organique  du  cœur  gauche,  avec  lésion  de 
l'orifice  et  de  la  valvule  mitrale,  une  obturation  subite  des 
deux  artères  iliaques,  terminée  par  gangrène  des  deux  ex- 
trémités inférieures. 

2°  Chez  une  femme  âgée  de  quatre-vingts  ans  environ, 
atteinte  de  dégénérescence  athérooiateuse  des  artères,  une 
obturation  également  subite  de  l'artère  cérébrale  moyenne, 
suivie  de  ramollissement  cérébral. 

Dans  aucun  de  ces  cas,  l'origine  des  concrétions  obturantes 
ne  put  être  assez  rigoureusement  démontrée.  Mais  depuis  j'ai 
eu  occasion  de  recueillir  trois  autres  faits  qui  ne  laissent  plus 
aucun  doute  dans  mon  esprit.  Je  crois  donc  utile  d'apporter 
le  contingent  de  mes  observations  eu  vue  d'élucider  un  genre 
d'affection  très-grave  et  beaucoup  plus  fréquent  qu'on  ne 
pourrait  être  tenté  de  le  croire. 

Les  observations  enregistrées,  mais  disséminées  dans  les 
archives  de  la  science,  sont  assez  nombreuses  pour  permettre 
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de  tenter  une  esquisse  de  l'histoire  générale  de  l'oblitération 
artérielle  par  embolie. 

Comme  il  s'agit  d'une  affection  qui  n'a  pas  encore  pris  rang 
dans  le  cadre  nosologique,  j'exposerai  d'abord  les  raisons 
scientifiques  qui  permettent  d'attribuer  à  des  corps  détachés 
et  transportés  certaines  obturations  artérielles  subites;  je 
fournirai  ensuite,  par  quelques  observations  suffisamment 
démonstratives,  la  preuve  expérimentale  clinique  et  nécros- 
copique  du  fait,  et  je  terminerai,  d'après  une  analyse  des  faits 
connus,  par  un  résumé  de  l'histoire  générale  de  ce  genre 
d'affection. 

La  probabilité  scientifique  de  l'obturation  artérielle  par 
embolie  est  établie  du  moment  qu'il  est  prouvé: 

1°  Que  des  corps  solides  peuvent  se  produire  dans  le  cœur 
ou  dans  les  gros  vaisseaux  à  sang  rouge; 

2°  Que  ces  corps  peuvent  devenir  libres  en  se  détachant 
de  leur  siège  primitif; 

3°  Qu'ils  peuvent  être  entraînés  par  le  courant  sanguin  et 
transportés  à  distance  dans  les  divisions  artérielles. 

Personne  ne  peut  révoquer  en  doute  la  formation  de  corps 
solides  dans  le  cœur  et  dans  les  gros  vaisseaux  à  sang  rouge, 
l'artère  aorte  et  les  veines  pulmonaires. 

Dans  le  cœur  gauche,  l'anatomie  pathologique  a  constaté: 

1°  Le  développement  de  concrétions  fibrineuses  par  coagu- 
lation du  sang  intra-cardiaque.  Les  unes  sont  récentes,  les 
autres  anciennes  et  dans  un  état  d'organisation  plus  ou  moins 
avancé.  Si  la  plupart  des  concrétions  fibrineuses  récentes  que 
l'autopsie  révèle  peuvent  être  considérées  comme  un  phéno- 
mène cadavérique  qui  résulte  de  la  coagulation  du  sang 
pendant  l'agonie,  ou  môme  après  la  mort,  il  en  est  d'autres 
manifestement  anciennes.  De  ce  nombre  sont: 

a)  Certaines  concrétions  fibrineuses  décolorées,  pelotonnées 
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OU  en  masses  aplaties,  enchevêtrées  dans  les  colonnes  charnues 
et  les  tendons  vulvulaires; 

b)  Les  polypes  globuleux  solides  ou  plus  ou  moins  ramollis  au 
centre,  contenant,  comme  dans  une  coque  fibrineuse  solide,  une 
matière  jaunâtre,  pultacée  ou  crémeuse,  offrant  à  l'inspection 
simple  les  caractères  physiques  du  pus,  mais  se  révélant,  au 
miscroscope,  comme  formée  de  globules  graisseux,  de  cor- 
puscules amorphes  et  de  cristaux  de  cholestérine.  Peut-être 
iaut-il  ranger  dans  la  même  catégorie  certaines  concrétions 
verruqueuses,  mamelonnées,  en  crête  de  coq,  en  choux-fleurs 
ou  stalactiformes. 

Je  n'examinerai  pas  ici  en  détail  le  mode  de  formation  de 
tous  ces  corps.  Il  en  est,  et  de  ce  nombre  sont  plus  spéciale- 
ment les  excroissances  verruqueuses,  qui  ont  été  attribués  à 
l'organisation  d'exsudats  inflammatoires  déposés  à  la  surface 
interne  du  cœur.  Mais  cette  théorie,  émise  et  défendue  par 
des  hoinmes  dont  le  nom  fait  autorité  dans  la  science,  n'a 
jamais  été  généralisée,  même  par  ceux  qui  ont  fait  jouer  à 
l'endocardite  un  rôle  prédominant  dans  l'étiologie  de  la 
plupart  des  lésions  cardiaques.  M.  Bouillaud  admet  positive- 
ment que  les  polypes  globuleux  dérivent  de  la  coagulation  du 
sang  intra-cardiaque  lui-même.  L'existence  de  ce  genre 
de  polypes  suffit  pour  le  moment  pour  prouver  la 
possibilité  de  la  formation,  pendant  la  vie,  de  coagulations 
fibrineuses  du  sang  contenu  dans  le  cœur.  Pour  peu  que  l'on 
y  réfléchisse,  on  sera  conduit  à  admettre  que  la  production 
de  concrétions  fibrineuses  par  coagulation  du  sang  est  un  fait 
beaucoup  moins  rare  qu'on  ne  le  pense  trop  généralement. 
Si  les  anciens  ont  abusé  de  cette  doctrine,  les  modernes  l'ont 
trop  restreinte;  on  a  perdu  de  vue  les  conditions  étiologiques 
éminemment  favorables  à  la  coagulation  du  sang  qui  se 
trouvent  ici,  je  puis  dire,  accumulées  dans  le  cœur,  et  que 
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certains  états  pathologiques  réalisent  au  plus  haut  degré. 

Parmi  ces  conditions,  je  signalerai  en  première  ligne  le 
ralentissement  de  la  circulation.  Toutes  les  fois  que  le  courant 
sanguin  est  notablement  entravé,  le  phénomène  physique  de 
la  coagulation  iutra-vasculaire  de  la  fibrine  tend  à  se  produire; 
il  se  produit  d'autant  plus  facilement,  qu'à  cette  cause 
viennent  s'ajouter,  comme  influences  adjuvantes,  des  modi- 
fications dans  l'état  des  parois  en  contact  avec  le  sang,  ou 
certaines  altérations  du  sang  lui-même.  Presque  toutes  les  affec- 
tions organiques  du  cœur  avancées  dans  leur  développement, 
les  dilatations  considérables,  les  lésions  des  orifices  et  des 
valvules,  aboutissent  à  un  ralentissement  de  la  circulation 
intra-cardiaque,  et  présentent  en  même  temps  des  modifica- 
tions des  parois  remarquables,  des  surfaces  anfractueuses 
souvent  inégales,  rugueuses  ou  dégénérées. 

Or,  c'est  précisément  dans  ces  conditions  pathologiques 
que  l'observation  a  constaté,  d'un  côté,  le  développement  des 
concrétions  polypiformes,  et  de  l'autre,  sous  l'influence  de  ces 
mêmes  conditions,  la  production  fréquente  de  l'obturation 
subite  des  artères.  La  syncope,  l'influence  de  la  digitale  ou 
d'autres  substances  toxiques  peuvent  amener  un  résultat 
analogue.  On  ne  peut  même  pas  absolument  rejeter,  àpriorii 
l'influence  des  énaotions  morales  capables  de  produire  dans  la 
circulation  cardiaque  des  troubles  remarquables. 

La  rareté  des  polypes  globuleux  n'implique  pas  celle  des 
concrétions  fibrineuses  en  général.  Le  polype  globuleux  est 
une  concrétion  volumineuse  ancienne,  plus  ou  moins  adhérente, 
qui  a  subi  sur  place  un  certain  degré  de  transformation  ;  mais 
rien  ne  prouve  que  des  concrétions  récentes  ne  puissent  pas 
être  immédiatement  entraînées. 

Ces  concrétions  plus  ou  moins  anciennes,  aplaties,  enche- 
vêtrées dans  les  colonnes  charnues  ou  les  cordes  tendineuses, 
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ces  polypes  globuleux,  ces  excroissances  verruqueuses  ou 
stalacli formes  que  l'analomie  pathologique  révèle,  sont-elles 
toujours  unies  aux  parois  d'une  manière  assez  intime  pour 
ne  pouvoir  s'en  détacher  jamais?  La  possibilité  du  contraire 
est  si  évidente  qu'elle  a  frappé  l'esprit  de  la  plupart  des  obser- 
vateurs. «  Dans  quelques  cas  aussi,  »  dit  M.  Bouillaud  à  la 
fin  de  son  chapitre  sur  les  polypes  du  cœur,  «  il  est  probable 
«  que  des  concrétions  du  cœur  sont  expulsées  dans  le  système 
«  vasculaire.  Mais  c'est  trop  s'arrêter  sur  une  question  pour 
«  la  solution  de  laquelle  nous  manquons  d'un  nombre  suffisant 
«  d'observations  exactes  »  (  Bouiilaud  ,  Maladies  du  cœur, 
t.  II,  p.  618). 

2°  Indépendamment  des  concrétions  produites  par  la  coa- 
gulation du  sang  intra-cardiaque,  il  existe  d'autres  conditions 
morbides,  capables  d'amener  la  formation  de  corps  solides, 
susceptibles  de  se  détacher  du  cœur. 

L'endorcadite,  si  nous  en  croyons  M.  Bouiilaud,  serait 
une  condition  éminemment  favorable  à  ce  genre  de  produc- 
tions. Voici,  en  effet,  comment  le  savant  professeur  s'exprime 
au  sujet  de  l'inflammation  aiguë  de  la  membrane  interne  du 
cœur:  a  Une  circonstance  qui,  je  l'avoue,  s'oppose  puissam- 
«  ment  à  ce  que  l'on  reconnaisse  généralement  l'endocardite 
«aiguë,  toutes  les  fois  qu'elle  existe,  sur  le  cadavre,  c'est 
«  l'impossibilité  où  l'on  est,  dans  l'immense  majorité  des  cas, 
«  de  constater  la  matière  anormale  sécrétée  sous  l'influence 
«de  cette  inflammation.  Celte  matière,  en  eff'et,  soit  qu'elle 
«se  compose  d'une  partie  séreuse,  soit  qu'elle  contienne 
«une  matière  pseudo-membraneuse,  se  trouve  incessamment 
«balayée  par  la  colonne  sanguine  qui  coule  à  travers  les 
«  cavités  du  cœur.  » 

Je  n'invoquerai  cependant  pas  la  production  d'exsudats 
libres,  déposés  à  la  surface  interne  du  cœur,  sous  l'influence 
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de  l'endocardite  aiguë,  comme  une  condition  aussi  fréquente 
que  semblerait  devoir  le  faire  admettre  le  passage  que  je  viens 
de  citer.  La  fréquence,  sinon  la  réalité  de  ces  exsudais  libres, 
n'est  rien  moins  que  démontrée,  et,  si  l'hypothèse  de 
M.  Bouillaud  était  vraie,  l'obturation  artérielle  devrait  se 
produire  bien  plus  souvent  à  la  suite  de  l'endocardite  aiguë 
que  cela  n'a  lieu  en  réalité.  Car,  enfin,  ces  exsudats  pseudo- 
membraneux,  incessamment  balayés,  où  peuvent-ils  aller? 
sinon  dans  les  artères.  Que  peuvent-ils  devenir?  sinon  des 
causes  mécaniques  d'obstruction  artérielle. 

Je  rapporterai  cependant  deux  faits  d'endocardite  bien 
évidente,  avec  rupture  de  la  valvule  mitrale,  qui  ne  laissent 
aucun  doute  sur  la  réalité  d'exsudals  inflammatoires,  non 
pas,  il  est  vrai,  fournis  par  l'endocarde  phlogosé  intact,  mais 
bien  par  les  surfaces  d'une  déchirure  valvulaire. 

Quand  on  rencontre  à  la  surface  interne  du  cœur  des 
couches  pseudo-membraneuses,  il  est  fort  difficile  d'établir 
positivement  que  ces  productions  proviennent  d'une  exsuda- 
tion plutôt  que  d'un  dépôt  de  la  fibrine  du  sang  coagulé. 
Mais  quelle  qu'en  soit  l'origine,  leur  existence  est  constatée 
par  l'anatomie  pathologique.  Si,  dans  un  grand  nombre  de 
cas,  ces  couches  fibrineuses,  intimement  unies  avec  les  parois, 
avec  les  valvules,  ou  disposées  autour  des  cordes  tendineuses, 
forment  corps  avec  les  tissus  sous-jacents  et  conduisent  au 
rétrécissement  des  orifices,  à  l'épaississement  des  valvules 
et  a  leur  incrustation,  il  est  certain  que  d'autres  fois,  dans 
des  cas  plus  rares,  l'adhérence  est  moins  intime,  et  que  des 
couches  pseudo-membraneuses  se  rencontrent  en  partie  dé- 
tachées et  comme  flottantes. 

Enfin,  quelle  que  soit  l'origine  de  la  dégénérescence  des 
valvules  et  des  inscrustations  observées  à  la  surface  interne 
du  cœur,  elles  altèrent  les  organes  et  diminuent  souvent  la 
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résistance  des  tissus;  de  là  les  déchirures  des  voiles  membra- 
neux des  valvules  et  des  cordes  tendineuses,  constatées  par 
des  autopsies.  Les  incrustations  elles-mêmes,  quand  elles 
deviennent  calcaires,  acquièrent  quelquefois  une  grande 
épaisseur;  elles  se  ramollissent,  elles  deviennent  friables,  et, 
sur  le  cadavre,  il  est  facile  de  les  rompre  et  d'en  détacher 
des  fragments. 

Il  résulte  de  tout  ce  qui  précède,  que  l'anatomie  patho- 
logique révèle  de  la  manière  la  plus  positive,  dans  les  cavités 
gauches  du  cœur,  la  production  de  corps  solides  en  contact 
immédiat  avec  le  courant  sanguin.  Quelques-uns  de  ces  corps, 
comme  les  concrétions  fibrineuses  et  certains  polypes  globu- 
leux, ont  été  trouvés  dans  le  cœur  même,  détachés  en  partie 
ou  en  totalité;  d'autres,  généralement  adhérents,  peuvent 
néanmoins  s'observer  dans  des  conditions  qui  démontrent 
jusqu'à  l'évidence  la  possibilité  de  la  rupture  de  leurs  adhé- 
rences. L'elfort  de  cent  quatre-vingts  grammes  de  sang, 
balayant  à  chaque  pulsation,  en  moins  d'une  seconde,  et  sous 
la  pression  d'un  quart  d'atmosphère,  les  parois  du  cœur, 
serait-il  donc  moins  énergique  que  la  traction  si  faible  qui, 
sur  le  cadavre,  suffit  quelquefois  pour  détacher  complètement 
ces  corps  à  peine  adhérents  ? 

Dans  l'artère  aorte  et  dans  ses  divisions  principales,  l'ana- 
tomie pathologique  révèle  également  la  formation  de  corps 
solides,  susceptibles  de  se  détacher  et  d'être  portés  par  le 
courant  sanguin  dans  des  divisions  artérielles  secondaires. 

La  dégénérescence  athéromateuse  qui  domine  la  pathologie 
de  l'arbre  artériel  réalise,  dans  son  évolution  successive,  une 
série  de  conditions  différentes,  éminemment  favorables  à  ce 
genre  de  productions. 

1°  Quand  les  plaques  athéromateuses  ont  acquis  une  cer- 
taine épaisseur,  il  se  produit  dans  les  couches  les  plus  externes 
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un  iravailde  ramollissement  qui  Iranslorme  peu  à  peu  le  dépôt 
en  une  masse  pulpeuse,  composée  d'ordinaire  de  globules  de 
graisse  et  de  cristaux  de  cholestérine,  mais  qui  contient  fré- 
quemment aussi  de  la  matière  solide  calcair-e;  ces  dépôts, 
plus  ou  moins  ramollis,  deviennent  très-fréquemment  libres; 
l'abcès  athéromateux  se  vide  dans  la  cavité  du  vaisseau,  et 
les  matières  qui  le  constituent  sont  en  contact  avec  le  courant 
sanguin.  Des  lamelles  crétacées  entrent  fréquemment  dans  la 
composition  des  parois  qui  recouvrent  les  dépôts  ramollis.  Il 
n'est  pas  rare  de  trouver,  dans  des  autopsies,  des  plaques 
solides  soulevées  par  un  bord,  en  partie  détachées  et  plongeant 
dans  la  cavité  même  du  vaisseau.  Une  légère  traction  sufïit 
parfois  pour  détruire  un  reste  d'adhérence  ;  le  courant  sanguin 
ne  peut-il  pas,  dans  certains  cas,  produire  un  elîet  analogue? 

2°  Les  lamelles  crétacées,  à  moitié  détachées,  à  surfaces 
rugueuses,  à  bords  irréguliers,  plongeant  dans  le  courant 
sanguin,  peuvent  produire  la  coagulation  de  la  fibrine  qui  se 
dépose  autour  d'elles  comme  autour  d'une  aiguille,  d'un  fil 
ou  de  tout  autre  corps  étranger  introduit,  à  travers  les  parois, 
dans  la  cavité  d'une  artère. 

Des  concrétions  analogues  peuvent  se  former  dans  les 
artères  athéromateuses  dilatées.  Dans  ce  cas,  en  effet,  le  cours 
du  sang  se  ralentit  en  raison  de  l'augmentation  même  du 
calibre  du  vaisseau,  et  de  la  perte  d'élasticité  des  parois  al- 
térées; la  coagulation  peut  être  de  plus  favorisée  par  des  sur- 
faces rugueuses,  des  dilatations  partielles  plus  ou  moins  con- 
sidérables; elle  a  lieu  inévitablement  dans  les  cas  où  les 
tuniques  interne  et  moyenne  se  trouvent  détruites,  et  la  tunique 
externe  dilatée  sous  forme  d'une  poche  anévrismale.  Dans 
tous  ces  cas  de  concrétions  fibrineuses  non  obturantes,  on 
comprend  que  le  coagulum,  incessamment  agité  par  le  sang 
en  circulation,  puisse  se  ramollir,  se  rompre  en  fragments  qui, 
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devenus  libres,  se  trouvent  en  contact  immédiat  avec  le 
courant  sanguin. 

Dans  les  veines  pulmonaires,  les  conditions  favorables  à 
la  production  de  corps  solides  sont  moins  nombreuses  que 
dans  le  cœur  et  les  gros  troncs  artériels.  Néanmoins,  l'une 
des  observations  les  plus  démonstratives  de  Virchov^  se  rap- 
porte précisément  à  des  concrétions  fibrineuses  détachées  de 
coagulations  formées  dans  les  veines  pulmonaires  à  la  suite 
de  gangrène  du  poumon. 

S'il  est  démontré  que  des  corps  solides,  formés  dans  le 
cœur  ou  dans  les  gros  vaisseaux  à  sang  rouge,  peuvent  de- 
venir libres  et  flottants,  peuvent-ils  être  entraînés  et  portés  au 
loin  dans  l'arbre  artériel  par  le  courant  sanguin  ?  A  jmori, 
il  n'existe  aucune  raison  physiologique  pour  douter  de  la 
possibilité  du  fait.  Mais  le  fait  même  de  la  possibilité  du 
transport  de  corps  solides  dans  le  système  circulatoire  a  été 
de  plus  démontré  par  des  expériences  concluantes. 

M.  Virchow  a  prouvé  que  des  corps  solides,  des  morceaux 
de  caoutchouc,  des  fragments  de  chair  musculaire,  des  con- 
crétions de  fibrine,  introduits  dans  la  veine  jugulaire  de 
chiens,  traversent  rapidement  le  cœur  droit  et  se  retrouvent 
dans  les  divisions  de  l'artère  pulmonaire.  Cette  série  d'expé- 
riences fort  intéressantes  a  été  instituée  en  vue  de  démontrer 
la  possibilité  de  l'obturation  de  l'artère  pulmonaire  par  des 
concrétions  fibrineuses  formées  dans  les  veines,  et  transportées 
au  loin  par  le  courant  du  sang  veineux,  à  travers  le  cœur 
droit,  jusque  dans  les  divisions  de  l'artère  pulmonaire.  En  ce 
qui  concerne  le  transport  des  corps  solides  par  le  sang  artériel, 
Virchow  a  introduit  dans  l'artère  carotide  d'un  chien  un 
morceau  de  caoutchouc  et  l'a  poussé  jusque  dans  l'artère 
aorte;" le  corps  étranger,  entraîné  par  le  courant  sanguin,  a 
été  retrouvé  dans  l'artère  axillaire. 
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Quelque  grandes  que  soient  les  probalités  scientifiques,  elles 
ne  suffisent  pas  cependant  pour  faire  admettre  d'emblée, 
dans  le  cadre  nosologique,  l'embolie  artérielle.  La  démonstra- 
tion positive  de  la  réalité  de  cette  affection  ne  peut  être 
fournie  que  par  des  observations  cliniques  et  nécroscopiques 
qui  ne  permettent  aucune  autre  interprétation  théorique. 

L'observation  suivante,  recueillie  à  la  clinique  de  la  Faculté 
de  Strasbourg,  peut  être  rangée  parmi  les  faits  les  plus 
probants. 

Observation  ï. 

Attaque  apoplectiforme  ;  perte  de  connaissance ,  avec  hémiplégie 
du  côté  droit.  Frissons  répétés  ;  état  comateux  ultime.  Mort  le  vingt- 
deuxième  jour.  A  l'autopsie  :  Infarctus  cérébral  circonscrit,  à  gauche, 
en  voie  de  ramollissement;  obturation  complète  de  l'artère  sylvienne 
gauche  par  un  bouchon  fibrineux.  Infarctus  multiples  de  la  rate,  avec 
obturation  de  deux  branches  de  l'artère  splénique.  Infarctus  du  rein, 
avec  obturation  d'un  rameau  afférent  de  l'artère  rénale.  Rupture  de 
la  valvule  mi  traie,  avec  incrustations  slalactiformes  des  tendons  et  des 
bords  de  la  déchirure.  Identité  de  composition  des  bouchons  artériels 
et  des  concrétions  valvulaires.  Épanchements  séi'eux  dans  la  plèvre 
gauche. 

PhiUppe  Siegvvald,  ancien  douanier,  âgé  de  vingt-neuf  ans,  entre  à 
la  clinique  chirurgicale,  service  de  M.  le  professeur  Sédillot,  le  9  jan- 
vier 1856,  pour  un  gonflement  douloureux  du  poignet,  suite  d'une 
rixe.  Adonné  à  l'ivrognerie,  cet  homme  avait  le  teint  pâle,  le  faciès 
abattu,  mais  ne  paraissait  pas  autrement  malade. 

Le  45  janvier,  il  avait  été  levé  toute  la  journée,  avait  mangé  comme 
à  l'ordinaire,  et  rien  n'annonçait  chez  lui  l'imminence  d'accidents 
sérieux. 

Le  16,  à  sept  heures  du  matin ,  on  le  trouva  étendu ,  sans  connais- 
sance, à  terre,  à  côté  de  son  lit,  avec  une  hémiplégie  complète  du  côté 
droit.  Il  fut  immédiatement  transporté  à  la  clinique  médicale. 
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A  l'examen  du  malade,  on  constate  l'état  suivant  : 

Décubitus  dorsal,  physionomie  hébétée,  face  un  peu  rouge  avec 
légère  teinte  jaune ,  peau  chaude,  pouls  développé,  résistant,  à  90 
pulsations  régulières,  langue  et  lèvres  sèches.  Stupeur,  de  temps  en 
temps  gémissements,  aucune  réponse  aux  questions;  les  membres 
droits  soulevés  retombent  comme  des  masses  inertes;  la  sensibilité 
est  généralement  obtuse,  mais  conservée  à  droite;  la  peau  pincée  pro- 
voque un  gémissement  et  une  contraction  douloureuse  des  muscles  de 
la  face;  cette  contraction  est  plus  marquée  à  gauche  qu'à  droite. 
Vessie  distendue  par  de  l'urine.  Abdomen  du  reste  souple.  Respira- 
tion normale.  Le  cœur  n'est  pas  examiné;  rien  n'attirait  l'attention  de 
ce  côlé.  Néanmoins ,  l'un  de  nos  élèves  constate  l'existence  d'un  bruit 
de  souffle  cardiaque,  qui  ne  fixe  pas  spécialement  l'attention  (pres- 
cription :  20  sangsues  à  l'apophyse  mastoïde  gauche;  lavement  apé- 
ritif; fomentations  froides  à  la  tête;  calhétérisme). 

Le  17,  même  état  de  l'hémiplégie,  la  paralysie  faciale  est  un  peu 
plus  prononcée.  Un  peu  moins  de  stupeur.  Pas  de  réponses  aux  ques- 
tions; mais,  sollicité,  le  malade  montre  la  langue,  qui  n'est  point 
déviée.  Peau  chaude,  sudorale  ;  selles  et  urines  involontaires.  Pouls 
régulier  à  90  (prescription  :  20  sangsues;  fomentations  froides  en 
permanence  ;  affusions  froides  en  arrosoir  sur  la  tète  ;  purgatif  avec 
huile  de  ricin"  30  grammes  et  une  goutte  d'huile  de  croton). 

A  la  suite  des  affusions  froides  répétées,  la  stupeur  diminue  momen- 
tanément. Le  malade  semble  mieux  comprendre  les  questions  ,  pro- 
nonce des  paroles  inintelligibles  ,  mais  retombe  bientôt  dans  son  état 
primitif.  Selles  et  urines  involontaires. 

Malgré  l'emploi  continu  des  fomentations  froides  et  des  affusions 
répétées,  malgré  plusieurs  applications  de  sangsues  et  l'administration 
de  purgatifs,  l'état  du  malade  ne  change  pas  les  jours  suivants. 

Le  27,  au  soir,  frisson  violent,  suivi  de  rougeur  de  la  face,  avec 
pouls  vif,  fréquent,  sueurs  abondantes. 

Le  28,  à  cinq  heures  du  matin,  nouveau  frisson  qui  a  duré  une 
heure  ;  affaissement  plus  grand  ;  stupeur  plus  profonde  ;  même  état 
de  paralysie  droite.  A  l'examen  de  la  poitrine ,  on  constate,  en  arrière 
et  à  gauche,  de  la  matité  s'étendant  supérieurement  jusqu'à  l'angle  de 
l'omoplate,  et  du  souffle  tubaire.  Les  gémissements  donnent  un  reten- 
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tissement  vocal  qui  se  rapproche  de  l'égophonie  ;  pas  de  râles.  Epan- 
chemcnt  pleurétiqiie. 

Du  27  janvier  au  6  février,  l'état  du  malade  change  peu.  Les  fris- 
sons se  reproduisent  fréquemment  à  des  heures  irrégulières,  offrant 
les  caractères  des  frissons  de  la  pyoémie.  On  insiste  sur  les  purgatifs, 
et  l'on  pratique  plusieurs  fois  la  cautérisation  ponctuée  répétée  der- 
rière l'oreille. 

Du  6  au  8  février,  affaissement  considérable.  Stupeur  profonde  ; 
souvent  tremblement  musculaire  du  tronc  et  des  extrémités.  Pouls 
fi Hfor me  très -fréquent ,  irrégulier.  Contracture  des  muscles  de  la 
mâchoire.  Déglutition  difficile.  Respiration  stertoreuse.  Mort  le  8  dans 
la  nuit. 

Autopsie  faite  trente  heures  après  la  mort. 

Encéphale.  Rien  de  particulier  aux  os  du  crâne,  ni  à  la  dure- 
mère.  Sinus  veineux  vides  de  sang;  veines  cérébrales  des  circonvolu- 
tions contenant  peu  de  sang.  Sérosité  un  peu  trouble,  mais  sans 
exsudât  inflammatoire  dans  le  tissu  arachnoïdien.  Sablure  notable  de 
la  substance  blanche  de  l'hémisphère  gauche. 

Au  niveau  du  ventricule  latéral  gauche,  dans  le  tiers  moyen  de 
l'hémisphère,  on  tombe,  en  faisant  des  sections  horizontales,  sur  un 
foyer  de  substance  cérébrale  altérée.  Ce  foyer  est  de  forme  irrégu- 
lière, du  volume  d'un  gros  œuf  de  pigeon;  il  occupe  une  partie  du 
centre  ovale  et  le  corps  strié.  Il  a,  d'avant  en  arrière,  quatre  centi- 
mètres d'étendue,  et  se  continue,  de  haut  en  bas,  jusqu'à  un  demi- 
centimètre  de  la  surface  inférieure  de  l'hémisphère.  La  surface  de 
section  offre  une  teinte  jaune  grisâtre  sale,  qui  tranche  très-nettement 
sur  la  substance  blanche  normale  qui  l'enveloppe;  la  séparation  se 
fait  sans  transition  graduée,  d'une  manière  très-nette,  en  arrière,  par 
une  ligne  de  démarcation  d'une  teinte  rose  pâle,  d'un  demi-miUimètre 
d'épaisseur;  en  avant,  la  ligne  de  démarcation  est  de  couleur  jaune 
sale. 

La  substance  cérébrale,  au  pourtour  du  foyer,  est  plus  ferme  qu'à 
l'état  normal,  sans  trace  d'inflammation.  La  substance  même  du 
loyer  est  ferme  et  nullement  ramollie  dans  les  parties  supérieures 
correspondantes  au  centre  ovale  ;  mais  plus  bas ,  vers  la  partie  infé- 
rieure de  rhémisphèro,  la  consistance  diminue,  sans  arriver  à  un  état 
do  ramollissement pultacé.  Dans  le  corps  strié,  on  trouve,  en  avant, 
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dans  les  couches  superficielles,  la  substance  ramollie  dans  l'étendue 
d'un  gros  haricot;  la  couleur  de  ce  foyer  est  plus  jaune  et  rappelle  la 
coloration  de  la  substance  cérébrale  infiltrée  de  pus.  Plus  profondé- 
ment, et  séparé  du  premier  ramollissement  par  de  la  substance  d'une 
teinte  jaune  rosé,  existe  un  second  foyer  de  ramollissement  du  volume 
d'une  petite  noisette;  la  substance  y  est  diffluente,  crémeuse,  d'une 
teinte  jaune  grisâtre,  entourée  de  tissu  également  altéré,  d'une  couleur 
jaune  sale,  mais  de  consistance  plus  ferme. 

L'artère  sylvienne  du  même  côté,  qui  fournit  les  vaisseaux  sanguins 
précisément  à  cette  circonscription  de  Thémisphère  cérébral,  est 
obturée,  à  son  origine,  par  un  bouchon  de  la  grandeur  d'un  petit  pois, 
très-exactement  circonscrit  et  distendant  un  peu  l'artère.  Il  est  con- 
sistant, d^une  couleur  blanche,  tirant  un  peu  sur  le  jaune,  arrondi 
inférieurement ,  à  surface  légèrement  rugueuse,  adhérent  aux  parois; 
il  est  cependant  facile  de  l'en  détacher.  Ce  bouchon  a  une  longueur 
de  3  à  4  millimètres,  et  une  épaisseur  de  2  millimètres.  Son  extré- 
mité cardiaque  est  coiffée  par  un  petit  coagulum,  rouge,  grumeleux, 
non  adhérent  aux  parois,  et  peu  adhérent  au  bouchon  lui-même  ;  ce 
coagulum  est  terminé  en  cône  vis-à-vis  de  la  naissance  de  l'artère 
cérébrale  antérieure.  Un  coagulum  analogue  se  trouve  au  delà  du 
bouchon;  mince,  filiforme,  il  se  prolonge  dans  l'étendue  de  15  milli- 
mètres dans  l'artère,  sans  en  remplir  la  cavité  et  sans  adhérence  aux 
parois.  (Voir  planche.) 

Les  parois  de  l'artère,  au  niveau  de  l'obstruction,  sont  tout  à  fait 
normales,  sans  injection,  sans  épaississement  ni  opacité  des  tuniques. 
Les  artères  cérébrales  ne  sont,  du  reste,  nullement  altérées  et  n'offrent 
nulle  trace  de  dégénérescence  athéromateuse.  Le  reste  du  cerveau 
est  sain. 

Rate.  Un  peu  plus  volumineuse  qu'à  l'état  normal.  A  son  bord 
convexe,  on  remarque  une  légère  élevure  d'une  étendue  de  3  centi- 
mètres, qui  tranche  par  sa  coloration  jaune  sale  sur  la  couleur  brune 
normale.  La  membrane  qui  recouvre  cette  tache  est  plus  opaque  et 
épaissie.  Cette  tache  est  la  base  d'un  infarctus  en  forme  de  cône  tronqué 
irrégulier,  qui  se  prolonge  de  2  à  3  centimètres  dans  le  tissu  splé- 
nique.  Le  sommet  tronqué  qui  le  termine  a  1  centimètre  de  diamètre. 
Ce  foyer  est  d'une  coloration  jaune  paille;  ses  limites  sont  très-nette- 
ment accentuées.  Il  est  bordé  tout  autour  par  un  liséré  de  substance 
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splénique,  d'un  rouge  plus  clair  que  le  reste  du  tissu.  A  sa  périphérie, 
il  est  d'une  consistance  presque  fibreuse;  le  centre  est  plus  mou,  mais 
non  diffluent.  Deux  autres  foyers  semblables ,  l'un  de  même  volume, 
l'autre  du  volume  d'un  gros  œuf  de  poule,  existent  dans  d'autres 
points.  Leur  forme  est  plus  irrégulière;  mais  tous  deux  sont  exacte- 
ment délimités  et  bordés  d'un  liséré  rouge.  La  substance  de  l'un  de 
ces  foyers  est  plus  ramollie  au  centre^  d'une  couleur  jaune  et  rouge 
lie  de  vin.  (Voir  planche.) 

L'analogie  de  ces  foyers  spléniques  et  du  foyer  cérébral  était  frap- 
pante. Les  grosses  branches  de  l'artère  splénique  étaient  libres.  Mais, 
en  poursuivant  la  dissection ,  on  rencontre  deux  rameaux  du  volume 
d'un  fétu  de  paille,  dirigés  exactement  vers  deux  des  foyers,  offrant, 
comme  l'artère  sylvienne,  une  obturation  complète.  Cette  obturation 
était  produite ,  dans  les  deux  artères ,  par  un  corps  blanc  sale ,  du 
volume  d'un  grain  de  chenevis ,  exactement  circonscrit ,  à  surface  un 
peu  rugueuse,  de  consistance  solide,  très-peu  adhérent  aux  parois, 
coiffé  des  deux  côtés  par  un  petit  caillot  rouge  foncé,  mou,  non  adhé- 
rent, tranchant  très-nettement  sur  la  coloration  blanche  du  bouchon. 
Les  tuniques  artérielles  sont  saines  partout. 

Eeins.  Pâles,  exsangues.  A  la  partie  supérieure  du  bord  convexe 
du  rein  gauche  existe  un  infarctus  conique,  cunéiforme  sur  la  coupe, 
du  volume  d'une  noisette ,  d'une  couleur  jaune  paille ,  plus  consistant 
que  le  tissu  normal,  très-exactement  circonscrit  et  entouré  d'un  liséré 
rosé.  Disséqué  avec  soin  par  notre  habile  chef  des  travaux  anato- 
miques,  M.  Kœberlé,  l'artériole  qui  conduit  à  ce  foyer  fut  trouvée 
oblitérée  par  un  coagulum  fîbriniforme  ;  mais  il  a  été  impossible ,  en 
raison  du  petit  volume ,  de  retrouver  un  bouchon  exactement  circon- 
scrit. Un  second  foyer,  exactement  semblable,  existait  à  côté  du 
premier. 

Cœur.  Rien  d'anormal  à  l'extérieur;  volume  normal.  Cœur  droit 
sain,  rempli  par  un  coagulum  fîbrineux  d'agonie,  consistant,  jaune 
marbré  de  rouge ,  gélatiniforme. 

L'endocarde  du  cœur  gauche  est  parsemé  de  taches  laiteuses ,  sans 
épaississement  notable.  Valvules  aortiques  saines. 

La  partie  antérieure  de  la  valvule  mitrale  est  un  peu  épaissie  près 
de  l'insertion  des  tendons  du  muscle  papillaire;  elle  a  néanmoins 
conservé  sa  souplesse. 
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La  lame  postérieure  de  la  valvule  mitrale  est  rompue  dans  toute  sa 
hauteur  à  sa  partie  moyenne.  La  déchirure  s'étend  jusqu'au  hord 
adhérent  do  la  valvule,  et  comprend  toute  l'épaisseur  du  voile  mem- 
hraneux.  La  surface  de  la  rupture  est  irrégulièrement  déchiquetée; 
elle  a  son  siège  au  milieu  d'un  tissu  mamelonné,  formant  des  végéta- 
tions stalactiformes.  Ce  tissu  est  jaunâtre,  friable,  crétacé,  épais  de 
3  à  5  millimètres ,  et  développé  dans  une  étendue  de  2  centimètres 
dans  la  partie  moyenne  de  la  valvule,  principalement  du  côté  de  la 
cavité  auriculaire. 

Les  concrétions  sur  les  bords  de  la  déchirure  se  présentent  au  pre- 
mier aspect  comme  des  végétations.  L'une  de  ces  excroissances  offre, 
à  son  extrémité  libre,  une  perte  de  substance  ;  son  bout,  au  lieu  d'être 
arrondi,  est  creusé  en  cupule,  à  surface  irrégulière,  comme  celle 
d'une  déchirure.  (Voir  planche.) 

Les  tendons  du  muscle  papillaire  sont  un  peu  épaissis  du  côté  de  la 
valvule  ;  quelques-uns  d'entre  eux  présentent  des  particularités  inté- 
ressantes. Deux  de  ces  tendons,  correspondant  à  la  déchirure,  sont 
rompus  eux-mêmes,  enroulés  en  forme  de  tire-bouchons,  et  flottent 
librement  par  leur  extrémité  valvulaire.  Ce  bout  flottant  est  renflé  en 
forme  de  massue,  de  la  grosseur  d'un  grain  de  chenevis,  et  recouvert 
d'une  substance  blanche  solide  fibrineuse  et  crétacée.  A  droite,  au 
delà  de  la  rupture,  flotte  librement  un  autre  tendon,  à  l'extrémité 
duquel  est  appendue  une  petite  masse  irrégulière ,  arrachée  du  bord 
de  la  valvule. 

Examen  microscopique  fait  par  M.  Kœberlé,  professeur  agrégé, 
chef  des  travaux  anatomiques. 

1°  La  surface  de  la  rupture  est  couverte  d'une  couche  de  globules 
ayant  tout  à  fait  l'apparence  et  le  volume  des  globules  de  pus  et  de 
cytoblastes  à  l'état  de  globules  purulents. 

2°  Au-dessous  de  cette  couche  de  globules,  on  rencontre  une  grande 
quantité  de  corps  fibro-plastiques ,  fusiformes,  à  extrémités  plus  ou 
moins  ténues  et  allongées,  dont  l'organisation  est  déjà  très-avancée. 

3<»  Les  parties  saines  de  la  valvule  se  composent  de  fibres  connec- 
tives  disposées  en  faisceaux  ondulés,  d'un  diamètre  de  0,1  à  0,05  cen- 
timillimèfres  et  au-dessous. 
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•i"  Dans  les  endroits  épaissis,  les  fibres  connectives  sont  très-dis- 
tinctes; leur  diamètro  est  de  0,5  à  0,3  centimillimètres.  Sur  leur 
trajet,  ou  plutôt  dans  leur  intérieur,  se  trouvent  des  granulations  très- 
ténues  qui  se  dissolvent  lentement  dans  l'acide  acétique.  Au  milieu 
des  faisceaux  de  fibres  connectives  se  remarquent  des  corps  fibro- 
plastiques  assez  nombreux,  dont  les  extrémités,  plus  ou  moins  fendil- 
lées, renferment  des  noyaux  granulés. 

5°  Dans  les  tissus  altérés,  en  voie  de  se  crétifier,  les  fibres  connec- 
tives s'épaississent  de  plus  en  plus  et  deviennent  en  même  temps  très- 
friables.  Leur  diamètre  a  0,4  et  jusqu'à  0,8  centimillimètres.  Elles 
renferment  de  nombreuses  granulations  qui  disparaissent  sous  l'in- 
fluence de  l'acide  acétique  et  de  l'acide  chlorhydrique,  en  donnant  lieu 
à  un  dégagement  de  gaz  (acide  carbonique).  Par  l'évaporation,  il  se 
forme  un  dépôt  de  sels  de  chaux.  Les  fibres ,  devenues  transparentes 
après  l'action  des  acides,  redeviennent  très-distinctes  parla  teinture 
d'iode;  on  n'y  distingue  plus  de  traces  de  corps  fibro-plastiques. 

6°  Les  endroits  plus  crétifiés  présentent  les  caractères  que  nous 
venons  d'énumérer;  mais  la  structure  fibreuse  primitive  ne  peut  plus 
être  reconnue.  Dans  les  parties  les  plus  altérées,  où  la  crétification  est 
la  plus  avancée,  et  au  milieu  desquelles  la  déchirure  s'est  effectuée, 
on  n'obtient  plus  que  des  grumeaux  amorphes,  extrêmement  friables, 
chargés  d'une  grande  quantité  de  carbonate  calcique,  qui  les  rend 
presque  opaques.  Après  l'action  des  acides,  il  est  impossible  de 
retrouver  la  structure  des  fibres  connectives. 

Les  parties  renflées,  irrégulières,  par  lesquelles  se  terminent  les 
tendons  rompus,  décrits  plus  haut,  ont  une  structure  et  donnent  des 
réactions  identiques  aux  parties  précédentes. 

Le  corps  renfermé  dans  l'artère  sylvienne  se  comporte  à  l'inspection 
microscopique  et  sous  l'influence  des  acides  absolument  comme  les 
tissus  du  bord  de  la  rupture  de  la  valvule  mitrale  et  les  corps  des 
extrémités  des  tendons. 

L'un  des  corps  solides  retirés  de  l'artère  splénique  a  présenté  des 
caractères  absolument  identiques.  Les  autres  corps  obturants  ont  été 
égarés. 

Les  appendices  fibrineux,  qui  entourent  les  corps  obturants  des 
artères,  offrent,  au  contraire,  les  caractères  microscopiques  de  la 
fibrine  pure.  Ce  sont  des  grumoanx,  des  lamcllos  amorphes,  grnnu- 
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lées,  striées,  mais  ne  renfermant  aucune  trace  de  carbonate  calcique. 
M.  Kœberlé  conclut  de  ses  recherches  : 

4"  Que  la  valvule  mitrale ,  primitivement  altérée  dans  sa  structure 
anatomique  et  dans  ses  propriétés  physiologiques ,  par  suite  de  l'in- 
crustation calcaire  de  sa  trame  fibreuse  et  de  la  friabilité  des  fibres 
connectives  ainsi  incrustées,  s'est  rompue  dans  la  partie  la  moins 
résistante.  La  rupture  a  du  s'effectuer  pendant  la  systole  ventricu- 
laire,  au  moment  de  la  distension  de  la  valvule. 

2°  Que  les  corps  trouvés  dans  les  artères  obturées  ne  peuvent  pro- 
venir que  de  la  valvule  déchirée,  soit  des  bords  de  la  rupture,  soit  de 
l'incrustation  des  extrémités  tendineuses. 

3"  Que  l'altération  de  la  valvule  mitrale  réside  surtout  dans  l'évolu- 
tion pathologique  des  fibres  connectives,  qui  en  composent  la  trame. 

Par  une  investigation  microscopique  minutieuse,  il  a  été  possible 
de  suivre  la  marche  progressive  de  cette  altération.  Les  fibres  se  sont 
hypertrophiées  et  sont  devenues  de  plus  en  plus  friables ,  à  mesure 
qu'elles  se  sont  incrustées  de  carbonate  de  chaux. 

Les  corps  fibro-plastiques  rencontrés  dans  les  parties  simplement 
épaissies,  sont  caractéristiques  d'un  travail  inflammatoire. 

Il  a  été  impossible  de  déterminer  si  les  fibres  résultant  des  corps 
fibro-plastiques  ont  elles-mêmes  subi  la  dégénérescence  crétacée. 

Réflexions.  L'observation  que  je  viens  de  rapporter  peut  se 
passer  d'une  longue  dissertation  analytique.  Le  fait  de  la 
composition  spéciale  des  bouchons  obturateurs  des  artères 
sylvienne  et  splénique,  et  celui  de  leur  identité  avec  les  con- 
crétions du  cœur,  fait  constaté  par  une  analyse  microscopique 
exacte  et  positive,  n'admettent  qu'une  seule  interprétation. 
Évidemment  ces  corps  obturants  tout  particuliers  ne  se  sont 
pas  formés  sur  place  ;  ils  ne  sont  pas  l'effet  d'une  artérite 
multiple,  dont  il  n'existe  pas  de  trace,  à  l'autopsie,  dans  les 
tuniques  artérielles.  Ils  ne  peuvent  pas  être  l'effet  d'une  coa- 
gulation secondaire,  partie  d'un  foyer  inflammatoire,  et 
étendue  de  la  périphérie  capillaire  vers  les  troncs  artériels  ; 
car  entre  les  bouchons  obturateurs  et  les  foyers  les  artères 
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claient  vides  ou  ne  contenaient  qu'un  très-mince  coa.^ulum 
récent.  Tout  prouve  que  ces  corps,  détachés  du  cœur,  ont  été 
entraînés  par  le  courant  sanguin  et  se  sont  arrêtés  dans  les 
artères,  que  leur  volume  ne  leur  a  plus  permis  de  franchir. 

Les  lésions  du  parenchyme  cérébral,  splénique  et  rénal, 
si  parfaitement  analogues  de  forme,  sont  identiques  dans  leur 
cause  et  représentent  l'effet  anatomique  de  l'obturation  arté- 
rielle dans  ces  organes.  Le  rapport  de  causalité  est  indubitable, 
mais  le  mode  de  formation  et  l'évolution  ultérieure  de  ces 
lésions  mérite  un  examen  spécial.  J'y  reviendrai  plus  loin,  en 
résumant  l'histoire  générale  de  la  maladie. 

Observation  II. 

Affection  rhumatismale.  Endocardite.  Excroissances  fibrineuses  à 
la  valvule  mitrale.  Obturation  subite  de  l'artère  brachiale  gauche,  des 
artères  des  extrémités  inférieures,  de  l'artère  carotide  interne  et  de 
l'artère  carotide  externe  droites,  de  l'artère  splénique  et  de  l'artère 
rénale  gauches.  Ramollissement  du  cerveau.  Infarctus  spléniques 
multiples.  (Voir  planche.) 

Joseph  Hoffet,  néàlaMusau,  âgé  de  vingt-deux  ans ,  journalier, 
entre  à  la  clinique  le  24  octobre  4855  (service  de  M.  Strohl,  profes- 
seur agrégé).  Ce  jeune  homme,  d'une  constitution  bonne,  d'un  tem- 
pérament mixte ,  souffrait  depuis  quelque  temps  de  douleurs  vagues 
considérées  comme  rhumatismales  et  traitées  en  conséquence.  A  diffé- 
rentes reprises  il  avait  été  atteint  de  toux  et  de  dyspnée ,  sans  autre 
symptôme  sérieux.  Quelques  jours  avant  son  entrée ,  il  avait  éprouvé, 
au  niveau  de  l'aine  gauche ,  une  douleur  qui  rendait  la  marche  dif- 
ficile. 

A  l'examen  du  malade,  on  constate  des  signes  de  bronchite,  quelque 
rhonchus;  expectoration  muqueuse,  légère  accélération  du  pouls. 
L'exploration  de  la  cuisse  douloureuse  n'avait  rien  révélé  d'anormal 
(prescription  :  décoction  pectorale,  aconitine  de  2  à  4  milligrammes 
dans  une  potion). 
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Ivien  de  particulier  les  jours  suivants. 

Le  31,  sans  cause  appréciable,  on  trouve  le  malade,  le  matin,  à  la 
visite,  plongé  dans  un  abattement  profond;  il  gémit;  ses  yeux  sont 
injectés  et  larmoyants;  il  accuse  un  malaise,  une  lassitude  excessive, 
de  la  céphalalgie ,  des  vertiges,  des  fourmillements  dans  les  extré- 
mités. Le  pouls  est  petit  et  fréquent,  inégal,  très-irrégulier.  Les  batte- 
ments du  cœur  sont  tumultueux  et  s'accompagnent  d'un  bruit  rude 
dont  le  temps  ne  peut  être  déterminé.  Les  accidents  fonctionnels  se 
dissipent  spontanément,  sans  médication  active. 

Au  mois  de  novembre ,  époque  de  l'ouverture  de  la  clinique ,  nous 
trouvons  ce  malade  dans  le  service,  et  le  17,  je  constate  l'état  suivant  : 

Teint  pâle,  physionomie  exprimant  l'abattement.  Peau  médiocre- 
ment chaude  ;  pouls  à  80,  peu  développé,  quelquefois  onduleux  ;  quel- 
ques douleurs  sourdes  à  la  région  précordiale.  Entre  la  quatrième  et 
la  cinquième  côte  gauche  ,  la  main  perçoit  très-distinctement  un  fré- 
missement cataire  ;  c'est  une  espèce  de  vibration ,  comme  si  le  sang 
passait  sur  une  surface  rugueuse.  Ce  frémissement  précède  les  batte- 
ments artériels.  La  malité  précordiale  offre  une  étendue  normale.  Les 
deux  bruits  du  cœur  sont  voilés  et  remplacés  par  un  souffle  ;  le 
deuxième  bruit,  à  gauche  sous  le  mamelon,  est  rude  et  prolongé. 
Plus  à  droite  et  en  haut ,  sur  le  sternum ,  les  deux  bruits  du  cœur 
sont  plus  normaux  ;  on  entend  notamment  très-bien  le  claquement 
sec  des  valvules  aortiques. 

Je  diagnostique  une  endocardite  déjà  assez  ancienne,  avec  incrus- 
tations ou  concrétions  rétrécissant  l'orifice  milral  (prescription  :  appli- 
cation, tous  les  quatre  ou  cinq  jours,  de  quelques  sangsues  à  la  région 
du  cœur;  aconitine^  2  milligrammes;  tisane  nitrée). 

Sous  l'influence  de  ce  traitement,  l'état  du  malade  reste  station- 
naire. 

Le  21  novembre ,  à  la  visite  du  matin,  le  malade  se  plaint  de  four- 
millements douloureux  dans  l'extrémité  supérieure  gauche.  En  cher- 
chant le  pouls  radial,  que  l'on  avait  exploré  la  veille,  du  même  côté, 
on  constate  l'absence  de  tout  battement.  Aucune  pulsation  appré- 
ciable, ni  à  l'artère  cubitale,  ni  à  l'artère  brachiale,  dans  les  deux 
tiers  inférieurs  du  bras.  Au-dessous  de  l'aisselle,  le  long  de  la  face 
interne  du  biceps,  on  sent,  dans  l'étendue  de  plusieurs  centimètres, 
un  cordon  non  noueux,  de  la  grosseur  d'une  plume  à  écrire,  donnant 
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à  la  pulpation  la  sensation  d'une  artère  remplie  de  matières  à  injec- 
tion; ce  cordon  est  roulant  sous  le  doigt,  peu  douloureux  à  la  pres- 
sion. Dans  le  creux  axillaire,  on  retrouve  les  battements  de  l'artère; 
ils  sont  assez  forts  et  ne  diffèrent  pas  notablement  de  ceux  du  cùlé 
opposé.  La  main  est  cadavéreuse,  pâle  et  froide. 

Je  diagnostique  une  obturation  embolique  de  l'artère  bracbiale  à  sa 
partie  supérieure ,  par  suite  de  concrétions  détachées  du  cœur ,  et , 
dans  une  leçon  clinique  sur  ce  genre  d'affection,  j'annonce  à  mes 
élèves  l'imminence  de  la  gangrène,  et,  si  une  circulation  collatérale 
doit  s'établir ,  la  probabilité  de  lésions  successives  du  même  genre 
dans  d'autres  artères,  et  notamment  le  danger  de  l'obturation  possible 
des  artères  cérébrales  (prescription  :  enveloppement  de  la  main  et  de 
l'avant-bras  dans  la  flanelle  ;  lotions  aromatiques  ;  bicarbonate  de 
soude,  3  grammes  dans  de  la  tisane;  potion  avec  teinture  de  digitale, 
20  gouttes). 

Le  22  novembre,  le  membre  supérieur  droit  est  moins  cadavé- 
rique ;  mais  il  y  a  des  élancements  et  des  fourmillements  pénibles  ; 
les  mouvements  sont  conservés ,  mais  difficiles.  Douleur  spontanée, 
très-vive  le  long  de  la  face  interne  du  biceps,  au-dessous  de  l'aisselle. 
La  pression  est  trop  douloureuse  pour  permettre  d'explorer  l'artère 
en  ce  point  (artérite  consécutive  à  l'oblitération).  Mêmes  signes  locaux 
du  côté  du  cœur.  État  général  satisfaisant  (même  prescription  ;  en 
plus,  cataplasme  laudanisé  à  la  partie  supérieure  du  bras). 

Les  jours  suivants ,  l'état  de  l'extrémité  supérieure  s'améliore  rapi- 
dement. Les  fourmillements  cessent  ;  les  douleurs  à  la  partie  supé- 
rieure du  bras  se  dissipent;  la  chaleur  revient,  et  l'on  sent  dans 
l'artère  radjale  un  battement  filiforme  très-faible  (établissement  d'une 
circulation  collatérale). 

Depuis  la  fin  de  novembre  jusqu'au  mois  de  janvier,  l'état  du 
malade  offre  des  alternatives  de  bien-être  parfait  et  d'accidents  variés. 
A  différentes  reprises,  il  est  pris  d'accès  d'étouffement,  d'anxiété  pré- 
cordiale, de  mouvements  fébriles,  de  sueurs  abondantes,  de  douleurs 
vagues  dans  la  poitrine  et  dans  le  ventre  (des  émissions  sanguines 
locales,  les  alcalins,  la  digitale,  calment  les  accidents,  sans  amener 
d'amélioration  durable;  un  séton  appliqué  à  la  région  précordiale 
n'exerce  aucune  influence  sur  les  phénomènes  cardiaques).  Le  frémis- 
sement cataire  persiste,  tantôt  plus  fort,  tantôt  plus  faible;  le  cœur 


288         M  ALADIES  DES  ORGANES  DE  LA  CIRCULATION. 

n'aiigmenle  pas  de  volume  ;  mais  les  deux  bruits  sont  remplacés,  ù 
gauche,  par  un  bruit  de  souffle  qui  absorbe  les  deux  temps.  A  droite, 
sous  le  sternum,  on  distingue  toujours  nettement  le  claquement  des 
valvules  aortiques  au  second  temps. 

Le  le  janvier,  le  malade  accuse  des  élancements,  des  fourmille- 
ments très-douloureux  dans  les  deux  extrémités  inférieures  ;  il 
éprouve  une  pression  douloureuse  dans  les  deux  régions  inguinales , 
dans  les  régions  sus-pubiennes  et  iliaques;  il  est  agité,  anxieux;  son 
teint  est  pâle;  sa  physionomie  exprime  l'inquiétude  et  la  souffrance. 
Les  extrémités  inférieures  sont  froides,  sans  être  cadavéreuses;  la 
peau  du  tronc  est,  au  contraire,  chaude  et  brûlante.  Le  pouls  de 
l'artère  radiale  gauche  est  fréquent,  développé,  assez  résistant.  L'ar- 
tère radiale  droite  ne  donne  toujours  que  des  pulsations  à  peine  per- 
ceptibles. Toux  sans  lésion  du  poumon.  A  l'exploration  attentive  des 
artères  crurales,  il  est  impossible  d'y  constater  un  battement  quel- 
conque; mais  on  sent  deux  cordons  durs,  non  noueux,  peu  doulou- 
reux à  la  pression.  Obturation  des  artères  crurales ,  ou  plutôt  des 
artères  iliaques  (prescription  :  lotions  aromatiques;  nitre  et  digitale; 
eau  de  Vichy  pour  boisson). 

Les  jours  suivants,  les  accidents  ne  s'aggravent  pas  du  côté  des 
extrémités  inférieures.  La  chaleur  revient;  mais  les  mouvements  sont 
faibles  et  difficiles.  Moins  d'élancements,  mais  douleurs  profondes 
dans  le  bassin  (établissement  d'une  circulation  collatérale). 

Au  bout  de  quelque  temps ,  toutes  les  lésions  de  sensibilité  cessent 
du  côté  des  membres ,  mais  les  pulsations  ne  reparaissent  pas  aux 
artères  crurales  ;  on  ne  sent  pas  non  plus  de  battements  distincts  aux 
artères  poplitées  et  tibiales  postérieures.  Le  malade  maigrit  rapide- 
ment. Il  a  souvent  des  mouvements  de  fièvre ,  des  sueurs  profuses, 
des  accès  d'anxiété,  de  dyspnée;  son  teint  est  pâle,  son  moral  très- 
abattu  . 

L'état  du  cœur  se  modifie,  en  ce  sens  que  le  frémissement  cataire 
s'affaiblit  notablement  et  finit  par  n'être  plus  appréciable.  Le  bruit  de 
souffle  rude,  qui  absorbait  ou  masquait  les  deux  bruits,  à  gauche, 
sous  le  mamelon ,  se  transforme  en  un  bruit  de  souffle  prolongé ,  au 
premier  temps,  avec  second  bruit  valvulaire  assez  nettement  accentué. 
A  droite,  vers  la  partie  supérieure  du  sternum,  le  souffle  s'affaiblit, 
et  l'on  entend  les  deux  bruits  du  cœur  presque  normaux;  le  second 
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Lruit  surtout  est  parfaitement  accentué  (on  continue  l'emploi  de  la 
digitale  et  des  alcalins). 

Pendant  les  mois  de  janvier  et  de  février,  l'amaigrissement  avait 
fait  des  progrès,  mais  aucun  accident  grave  ne  s'était  produit.  Il 
n'existait  pas  d'infiltration  ,  et  les  urines  n'avaient  jamais  été  alhumi- 
neuses. 

Dans  la  soirée  du  24  février,  le  malade  se  trouvait  dans  son  état 
ordinaire,  lorsque  tout  à  coup  il  fut  pris  d'étouffements,  d'anxiété,  de 
dyspnée,  de  sueurs  froides.  Bientôt  après  il  tombe  dans  un  état  coma- 
teux, qui  dure  encore  au  moment  de  la  visite  du  25  février  matin.  On 
constate  alors  les  phénomènes  suivants  :.Décubit.us  dorsal,  tête  incli- 
née sur  le  côté,  face  pâle,  stupeur  profonde.  Secoué  fortement,  le 
malade  prononce  quelques  paroles  inintelligibles ,  puis  retombe  dans 
le  coma.  La  main  droite  soulevée  ne  retombe  pas  ;  elle  peut  même 
être  soulevée  par  le  malade,  vivement  sollicité  à  faire  ce  mouvement. 
L'extrémité  supérieure  gauche  est  paralysée.  L'extrémité  inférieure 
peut  être  retirée  par  le  malade;  mais  les  mouvements  sont  très-faibles. 
La  sensibilité  est  généralement  obtuse,  mais  non  abolie  à  gauche. 
Urines  involontaires;  pouls  petit,  fréquent,  irrégulier.  Sueurs.  Obtu- 
ration d'une  artère  cérébrale  droite  (prescription  :  plusieurs  allusions 
froides;  lavement  purgatif). 

Le  26,  sous  l'influence  des  affusions,  le  malade  s'est  réveillé  ;  le 
coma  a  cessé,  mais  l'affaissement  est  considérable  ;  somnolence.  Le 
malade  répond  aux  questions,  mais  lentement.  La  paralysie  à  gauche 
a  plutôt  diminué  qu'augmenté.  On  remarque  une  espèce  de  contrac- 
ture des  muscles  de  la  face  du  côté  paralysé. 

Le  27,  les  affusions^  au  nombre  de  quatre,  ont  été  répétées 
dans  la  journée  d'hier.  L'amélioration  se  soutient;  l'intelligence  est 
devenue  plus  nette  ;  la  faiblesse  du  côté  gauche  existe  encore,  mais  le 
malade  peut  exécuter  différents  mouvements ,  qui  sont  plus  lents  et 
plus  faibles  qu'à  droite.  Pouls  vif ,  fréquent,  peu  résistant;  sueurs. 
Affaissement  et  amaigrissement  considérables.  Urines  et  selles  invo- 
lontaires. Les  phénomènes  ne  changent  pas  du  côté  du  cœur. 

Du  27  février  au  l^r  mars  ,  les  phénomènes  cérébraux  s'amendent; 
l'intelligence  est  redevenue  très-nette;  la  paralysie  a  diminué,  mais 
la  faiblesse  est  extrême. 

Le  Ici-  mars,  dans  la  nuit,  mort  après  une  courte  agonie. 
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Autoiisie  laite  quaranLe-liuit  lieures  après  la  mort. 

Cerveau.  Le  crâne  ,  la  dure-mère,  les  méninges  n'olFrenL  heu  de 
particulier.  Les  veines  cérébrales  des  hémisphères  sont  généralement 
exsangues.  A  la  partie  antérieure  et  supérieure  de  l'hémisphère  droit 
existe  un  foyer  d'altération  qui  comprend  trois  circonvolutions  céré- 
brales. Ce  foyer  est  tétraédique.  L'une  de  ses  faces  répond  à  la  surface 
du  cerveau  ;  de  là  le  foyer  s'avance  de  haut  en  bas  et  d'avant  en 
arrière,  sous  forme  d'une  pyramide,  dont  le  sommet  s'enfonce  dans  la 
substance  blanche.  Ce  foyer  mesure  à  sa  base  externe  25  millimètres, 
et  s'enfonce  à  2  centimètres  de  profondeur  dans  la  substance  céré- 
brale. A  l'incision,  l'altération  cérébrale  tranche  sur  la  substance 
blanche  par  sa  coloration  jaune  rosé.  La  circonférence  est  séparée, 
par  une  ligne  de  démarcation  très-nette ,  de  la  substance  blanche  du 
cerveau.  La  consistance  de  l'infarctus  cérébral  est  diminuée,  mais  le 
ramollissement  n'est  pas  arrivé  à  l'état  pulpeux. 

Le  reste  du  cerveau,  assez  minutieusement  examiné,  n'offre  aucune 
autre  altération.  Les  artères  de  la  base  du  crâne  et  leurs  divisions, 
poursuivies  aussi  loin  que  possible,  ne  présentent  aucune  altération. 
L'artère  carotide  interne  droite,  au  niveau  de  sa  seconde  courbure, 
présente,  au  contraire,  une  oWitération  complète  qui  sera  décrite 
plus  loin.  (Voir  planche.) 

Rate.  La  rate  est  augmentée  du  tiers  de  son  volume  normal  à  peu 
près.  Sa  surface  est  adhérente  aux  tissus  environnants,  et  surtout  au 
diaphragme.  La  surface  convexe  de  la  rate  et  ses  bords  sont  devenus 
irréguliers  ;  ils  offrent  des  sillons  qui  entourent  la  base  d'un  certain 
nombre  d'infarctus  anciens.  Dans  le  tiers  supérieur  notamment,  on 
en  rencontre  phisieurs  qui  sont  situés  les  uns  à  côté  des  autres ,  et 
dont  la  base  envahit  une  portion  assez  étendue  de  la  surface  convexe. 
Ces  infarctus,  généralement  coniques ,  offrent  une  surface  de  section 
d'une  coloration  jaune  d'ocre.  Ils  sont  séparés  de  la  substance  splé- 
nique  saine  par  un  liséré  blanc  de  tissu  épaissi.  La  substance  de 
l'infarctus  offre  un  aspect  assez  homogène  qui  rappelle  l'aspect  de  la 
matière  tuberculeuse  infiltrée.  Près  du  hile  se  trouvent  plusieurs 
autres  petits  infarctus  anciens  de  même  nature  ;  deux  autres  sont  au 
bord  convexe  de  l'organe.  Le  tissu  spléniqueplacé  entre  les  infarctus  est 
généralement  ramolli,  mais  offre  sa  coloration  normale.  (Voir  planche.) 

Reins.  Infarctus  multiples.  Le  rein  gauche  est  atrophié  et  difforme, 
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il  pèse  116  grammes ,  tandis  que  celui  du  côté  droit  pèse  140  grammes. 

Cceur.  Le  péricarde  renferme  80  grammes  d'une  sérosité  jaunâtre. 
Le  volume  du  cœur  est  normal  ;  pas  d'adhérences  et  de  taches  lai- 
teuses à  l'extérieur.  Rien  de  particulier  dans  le  ventricule  droit;  il  ne 
contient  pas  de  coagulum,  mais  seulement  une  petite  quantité  de  sang 
diffluent  renfermant  quelques  flocons  grumeleux  rouges.  Pas  de 
coagulum  dans  l'oreillette  droite,  ni  dans  l'artère  pulmonaire.  Les 
cavités  droites  ne  sont  pas  dilatées  ;  leurs  parois  sont  lisses  et  nor- 
males; la  valvule  tricuspide  est  très -légèrement  épaissie  à  son  bord 
libre.  En  somme,  le  cœur  droit  est  sain.  Épaisseur  des  parois  du  ven- 
tricule droit,  4  millimètres. 

La  capacité  du  ventricule  et  de  l'oreillette  gauches  est  normale.  Il 
n'y  a  ni  dilatation  ni  rétrécissement  de  la  cavité  ventriculaire.  Les 
parois  du  ventricule  gauche  offrent  leur  épaisseur  normale. 

Les  valvules  sigmoïdes  et  l'orifice  aortique  sont  intacts,  et  le  cône 
du  ventricule  qui  conduit  à  l'orifice  aortique  n'offre  aucune  altération. 
La  surface  de  l'endocarde  offre  néanmoins  une  teinte  laiteuse  assez 
générale,  très-marquée  surtout  sur  les  muscles  papillaires.  Ceux-ci 
sont  hypertrophiés  ;  celui  de  la  partie  antérieure  de  la  valvule  a 
15  millimètres  d'épaisseur,  l'autre  est  un  peu  moins  épais.  Les  cordes 
tendineuses  qui  partent  du  muscle  papillaire  pour  se  rendre  à  la  val- 
vule mitrale  sont  légèrement  épaissies  et  offrent  une  teinte  laiteuse. 
La  lame  antérieure  de  la  valvule  mitrale  est  considérablement  épaissie;, 
d'une  teinte  jaune  rosé  dans  quelques  points,  et  jaune  sale  dans 
d'autres.  La  partie  la  plus  épaissie  mesure  près  de  1  centimètre.  Elle 
est  dure,  résistante,  mamelonnée  à  sa  surface  et  de  consistance 
fibreuse.  A  sa  partie  moyenne  et  centrale,  cette  lame  valvulaire  offre 
une  perforation  qui  conduit  dans  la  cavité  de  l'oreillette,  et  qui  livre 
facilement  passage  à  une  plume  à  écrire.  Les  bords  de  cet  orifice  sont 
rugueux,  et  présentent  des  incrustations  fibriniformes  blanches, 
mamelonnées,  dont  la  surface  est  comme  déchirée;  on  y  rencontre 
quelques  lambeaux  flottants.  Ces  espèces  d'excroissances  sont  entiè- 
ment  adhérentes  aux  bords  de  l'ouverture. 

Au  bord  libre  de  cette  même  lame  se  trouve  une  concrétion  polypi- 
forme,  irrégulière,  de  2  centimètres  de  long,  d'une  coloration  blanc 
jaunâtre ,  à  bords  frangés ,  ressemblant  à  une  grande  crête  de  coq 
irrégulière.  Cette  excroissance  polypeuse  se  continue  sur  le  bord  de  la 
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valvule  par  une  base  de  i  centimètre  de  large,  qui  adhère  intimement 
au  tissu  valvulaire.  Le  reste  de  rexcroissance  est  libre  et  flotte  dans 
la  cavité  du  ventricule.  ("Voir  planche.) 

Sur  un  tendon  de  la  valvule ,  on  trouve  implanté  un  petit  corps, 
d'une  coloration  rouge,  de  la  grandeur  d'un  grain  de  chenevis,  forte- 
ment adhérent.  Un  second  corps  semblable,  mais  plus  volumineux, 
et  d'une  coloration  jaune  marbré  de  rouge,  se  trouve  implanté  sur  un 
autre  tendon,  à  son  point  d'insertion  au  muscle  papillaire. 

Sur  la  lame  de  la  valvule  mitrale  que  nous  venons  de  décrire,  on 
remarque  à  l'œil  nu  une  arborisation  vasculaire  très-fine,  qui  n'existe 
jamais  à  l'état  normal. 

La  seconde  lame  est  notablement  moins  épaissie  à  son  insertion 
ventriculaire.  Les  cordes  tendineuses  qui  en  partent  offrent  cependant 
un  épaississement  considérable  et  une  teinte  laiteuse;  leur  épaisseur 
atteint  jusqu'à  2  millimètres. 

Examiné  du  côté  de  l'oreillette ,  le  pourtour  de  l'orifice  auriculo- 
ventriculaire  est  recouvert  tout  entier  de  végétations  qui  offrent  une 
saillie  de  6  à  8  millimètres.  Ces  végétations  se  présentent  sous  forme 
d'une  lame  presque  continue,  frangée  ,  déchiquetée,  à  bords  irrégu- 
liers, minces ,  offrant  dans  différents  points  des  lambeaux  flottants. 
Leur  base  d'insertion  est  en  général  large  et  leur  adhérence  intime. 
Vers  le  bord  antérieur  droit  de  l'orifice  existe  une  surface  irrégulière, 
déchirée,  offrant  quelques  incrustations  crétacées.  11  est  évident,  à 
l'inspection  simple,  que,  de  ce  point,  des  excroissances  ont  été 
arrachées. 

Les  excroissances  que  nous  venons  de  décrire  ont  généralement  la 
consistance  d'un  tissu  fibreux  ,  peu  dense;  leur  coloration  est  jaune 
rosé.  L'orifice,  au  pourtour  duquel  les  végétations  sont  insérées,  n'est 
pas  notablement  rétréci  et  mesure  2  centimètres  de  diamètre. 

Le  bord  des  végétations,  qui  est  dirigé  du  côté  de  l'oreillette,  devait 
être  incessamment  entraîné  par  le  courant  sanguin  dans  la  direction 
de  la  cavité  du  ventricule. 

L'endocarde  de  l'oreillette  offre  une  teinte  blanche  laiteuse.  11  est 
manifestement  épaissi  et  plus  opaque  qii'à  l'état  normal.  A  la  face 
antérieure  de  la  cavité  auriculaire,  à  peu  près  à  2  centimètres  de 
l'orifice,  se  trouve  une  surface  irrégulière,  rugueuse,  recouverte 
de  végétations  de  1  millimètre  de  longueur.  Dans  différents  points, 
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cette  surface  est  grenue  comme  si  on  avait  enlevé  des  portions  saillan- 
tes de  végétations. 

Artères.  Rien  de  particulier  à  signaler  dans  la  crosse  aortique,  dans 
l'aorte  thoracique  et  abdominale.  L'artère  sous-clavière  du  côté  droit, 
ainsi  que  toutes  ses  divisions,  sont  parfaitement  perméables. 

La  carotide  primitive  du  côté  droit  est  perméable  dans  toute  son 
étendue. 

L'artère  carotide  externe  est  oblitérée  à  partir  de  l'artère  thyroï- 
dienne supérieure,  dont  le  calibre  n'est  pas  altéré.  L'artère  linguale, 
l'artère  faciale ,  l'artère  occipitale ,  l'artère  pharyngienne  inférieure, 
sont  oblitérées  à  leur  origine ,  dans  une  étendue  qui  varie  de  4  à 
5  centimètres ,  jusqu'au  niveau  des  premières  branches  collatérales. 
L'artère  carotide  interne  est  obstruée  depuis  les  rameaux  qu'elle  four- 
nit dans  le  sinus  caverneux  jusqu'au-dessus  de  l'artère  ophthalmique. 

L'artère  carotide  du  côté  gauche  et  ses  divisions  ne  présentent  rien 
de  pathologique. 

L'artère  sous-clavière  et  l'artère  axillaire  gauches  sont  perméables 
dans  tout  leur  trajet.  , 

L'artère  brachiale  est  oblitérée  à  4  centimètres  au-dessous  de  la 
tête  de  l'humérus;  cette  oblitération  existe  dans  une  étendue  de  14  à 
45  centimètres  ;  l'artère  est  très-rétrécie,  principalement  à  la  partie 
supérieure  de  l'oblitération;  elle  est  réduite  à  un  cordon  qui  a  à  peu 
pi'ès  2  millimètres  de  diamètre.  L'artère  humérale  profonde  naît  de 
ce  cordon  fibreux,  et  se  trouve  oblitérée  à  son  origine.  A  2  ou  3  cen- 
timètres au-dessus  du  coude,,  l'artère  humérale  redevient  perméable. 
Les  artères  radiale,  cubitale  et  interosseuse  sont  normales.  Les  artères 
articulaires  du  coude,  et  notamment  l'artère  récurrente  radiale  anté- 
rieure, ont  tm  calibre  considérable.  L'artère  circonflexe  postérieure 
est  très-dilatée;  il  en  est  de  même  de  l'antérieure.  Ce  sont  les  anasto- 
moses des  artères  circonflexes  avec  l'artère  humérale  profonde  et  les 
artères  articulaires  du  coude  qui  ont  servi  à  la  circulation  collatérale. 

Un  bouchon  fibrineux,  long  de  15  millimètres,  est  placé  à  cheval 
sur  la  bifurcation  de  l'aorte  abdominale  ;  ce  caillot  n'oblitère  pas  tout 
le  calibre  de  l'artère.  L'artère  iliaque  du  côté  droit  est  transformée 
en  un  cordon  dur  de  6  millimètres  de  diamètre.  L'artère  hypogastrique 
est  oblitérée  jusqu'à  la  naissance  de  l'artère  iléo -lombaire.  L'iliaque 
oy terne  est  réduite  à  un  cordon  fibreux  de  4  millimètres  de  diamètre  ; 
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elle  redevient  perméable  à  partir  de  la  naissance  de  l'artère  circon- 
flexe et  de  l'artère  épig-astrique.  A  4  centimètres  au-dessous  du  liga- 
ment de  Poiipart,  l'artère  crurale  est  oblitérée  immédiatement  au-des- 
sous de  la  naissance  de  l'artère  circonflexe  interne,  qui  naît  du  tronc 
de  cette  artère;  cette  oblitération  se  continue  dans  une  étendue  de 
3  centimètres  dans  l'artère  fémorale ,  et  se  prolonge  dans  la  fémorale 
profonde,  jusqu'à  la  naissance  de  l'artère  circonflexe  externe. 

L'artère  iliaque  primitive  gauche  est  imperméable  dans  toute  son 
étendue ,  ainsi  que  l'artère  iliaque  externe  et  l'artère  hypogastrique, 
jusqu'au  même  point  que  l'artère  du  côté  opposé.  La  première  a  un 
diamètre  de  5  millimètres,  et  la  seconde,  tout  au  plus  de  2  milli- 
mètres. Les  artères  fémorale  superficielle  et  fémorale  profonde  ont 
leur  calibre  normal. 

Les  circonflexes  des  deux  côtés  sont  très-développées. 

La  circulation  des  extrémités  inférieures  a  été  entretenue,  à  droite, 
dans  l'artère  crurale  par  les  anastomoses  de  l'artère  iléo-lombaire 
avec  l'artère  circonflexe  iliaque ,  et  par  celle  de  l'artère  épigastrique 
avec  les  artères  lombaires  et  la  mammaire  interne.  Dans  les  artères 
fémorales ,  la  circulation  a  été  entretenue  par  les  anastomoses  des 
artères  circonflexes  entre  elles ,  et  de  celles-ci  avec  les  branches  de 
l'artère  hypogastrique,  de  l'artère  hémorrhoïdale  supérieure  et  de 
l'artère  sacrée  moyenne.  A  gauche,  elle  a  été  entretenue  par  les  anas- 
tomoses des  artères  circonflexe  et  épigastrique  avec  l'artère  iléo-lom- 
baire, par  les  anastomoses  avec  l'artère  hémorrhoïdale  supérieure  et 
avec  l'artère  sacrée  moyenne . 

Le  tronc  cœliaque  ne  présente  rien  de  particulier  à  noter;  il  en  est 
de  même  des  artères  mésentériques,  spermatiques,  lombaires,  inter- 
costales et  bronchiques. 

'  Dans  les  endroits  correspondant  aux  oblitérations,  les  artères  sont 
entourées  d'un  tissu  fibreux  très-dense ,  circonstance  qui  en  rend  la 
dissection  très -laborieuse. 

L'artère  splénique  est  oblitérée  dans  son  tronc  au  niveau  de  sa  divi- 
sion. La  première  branche  qui  en  naît,  et  qui  se  distribue  à  la  partie 
inférieure  de  la  rate,  est  totalement  oblitérée,  ainsi  que  ses  divisions. 
L'artère  splénique  devient  perméable  au  niveau  de  la  troisième 
branche  qu'elle  émet.  La  circulation  était  conservée  par  les  vasa  bre- 
viora.  La  deuxième  branche  oblitérée  paraît  l'avoir  été  depuis  plus 
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longtemps  que  le  tronc  de  l'artère;  car  elle  est  réduite  à  un  cordon 
fibreux  très-mince,  tandis  que  les  parties  en  amont  se  présentent  sous 
forme'd'un  cordon  beaucoup  plus  épais;  d'ailleurs  les  différents  aspects 
des  infarctus  de  la  rate  rendent  parfaitement  compte  de  cette  diffé- 
rence. (Voir  planche.) 

L'artère  rénale  du  côté  gauche  est  complètement  oblitérée,  jusqu'au 
niveau  de  sa  division,  dans  le  hile  de  l'organe.  Les  artères  perforantes 
de  la  capsule  adipeuse  et  les  anastomoses  des  artères  surrénales 
paraissent  avoir  entretenu  la  circulation.  La  capsule  fibreuse  du  rein 
eht  fortement  arborisée. 

Les  artères  pulmonaires  et  les  veines  du  corps  ne  présentent  rien 
de  particulier. 

Anatomie  microscopique  de  la  valvule  mitrale ,  des  emholi  et  des 

caillots,  par  M.  Kœherlé. 

La  production  polypiforme  du  ventricule  gauche  est  très -friable  et  se 
dilacère  très-facilement»  sous  l'influence  des  tractions  les  plus  légères. 
La  masse  polypiforme  est  d'un  blanc  opalin,  jaunâtre.  Les  points  jau- 
nâtres sont  irrégulièrement  disposés  à  sa  surface  et  dans  l'épaisseur. 
En  raclant  ces  parties,  on  obtient  de  petits  grumeaux  transparents, 
granulés ,  dont  les  granulations  sont  groupées  en  petits  îlots  irrégu- 
lierSj  plus  ou  moins  circonscrits,  ou  empiétant  les  uns  sur  les  autres. 
Ces  granulations  ne  disparaissent  pas  sous  l'influence  des  acides.  Les 
points  jaunâtres  ont  un  aspect  analogue  ;  mais  les  granulations  sont 
plus  jaunes,  plus  nombreuses,  et  sont  évidemment  formées  par  de  la 
graisse.. 

Dans  le  liquide  ambiant  nagent  :  1"  une  grande  quantité  de  granu- 
lations et  de  vésicules  graisseuses  ;  2"  des  cellules,  dont  les  unes  sont 
arrondies  et  ont  de  0,8  à  1,7  centimillimètres  de  diamètre;  elles  ren- 
ferment une  quantité  variable  de  vésicules  graisseuses  plus  ou  moins 
considérables  ;  d'autres  sont  fusiformes  et  renferment  des  noyaux  ; 
dans  le  noyau  et  dans  l'enveloppe  sont  développées  des  vésicules  grais- 
seuses disposées  très-irrégulièrement.  La  largeur  et  la  longueur  de 
ces  cellules  ne  sont  pas  en  raison  directe  l'une  de  l'autre  ;  les  unes 
sont  grêles  et  allongées;  d'autres  sont  massives,  renflées,  et  ont  une 
largeur  de  0,3  à  2  centimillimètres  ;  quelques-unes  atteignent  une 
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longueur  de  6  centirnillimèlres.  L'enveloppe  de  ces  cellules  esl  très- 
transparente  ,  peu  réfringente  et  presque  indistincte ,  à  moins  de  les 
déplacer  par  un  courant.  Ces  enveloppes  deviennent  très-dislinctes 
sous  l'influence  de  l'iode. 

Les  parties  voisines  de  la  rupture  de  la  valvule ,  le  fond  déchiqueté 
de  l'entonnoir  valvulaire,  les  deux  petites  tumeurs  développées  sur  le 
trajet  des  tendons  papillaires,  les  végétations  de  la  paroi  auriculaire, 
se  composent  des  mêmes  éléments  celluleux  que  ceux  que  nous 
venons  de  décrire.  Notons  seulement  qu'il  existe  en  quelques  endroits 
du  pourtour  de  l'entonnoir  valvulaire  des  points  crétifiés.  Il  ne  paraît 
pas  que  le  dépôt  crétacé  se  soit  fait  dans  Tintérieur  des  cellules  précé- 
dentes ;  car  dans  aucun  cas  les  granulations  n'ont  disparu  et  n'ont  fait 
effervescence  avec  les  acides. 

De  la  structure  et  des  propriétés  physiques  et  chimiques  de  la 
tumeur  il  résulte  :  1°  que  la  production  polypiforrae  se  compose  de 
cellules,  dans  l'intérieur  desquelles  il  se  dépose  des  granulations  grais- 
seuses ;  2"  que  le  tissu  ainsi  formé  devient  d'autant  plus  friable  que  le 
dépôt  de  la  graisse  est  plus  avancé;  3°  qu'il  arrive  un  moment  où, 
sous  l'influence  de  l'ondée  sanguine,  une  portion  de  la  tumeur  peut 
se  détacher  et  être  projetée  dans  le  toxrent  circulatoire;  4"  que  la 
masse  ainsi  détachée  et  projetée  dans  les  artères  doit  s'arrêter  dans 
les  vaisseaux  d'un  calibre  inférieur  à  son  diamètre,  au  point  de  bifur- 
cation d'une  artère j  où  il  y  a  brusque  diminution  de  calibre;,  b'^  que 
l'on  doit  chercher  et  retrouver  les  emboli  au  point  de  bifurcation  des 
artères. 

Caillols  et  emholi. 

Artère  carotide  externe  droite.  L'oblitération  paraît  être  ici  très- 
ancienne;  la  lumière  du  vaisseau  a  complètement  disparu,  et  H  n'a 
pas  été  possible  de  trouver  d'une  manière  bien  distincte  la  cause  de 
l'oblitération. 

Artè7'e  carotide  interne  droite.  L'examen  microscopique  n'a  pas 
été  fait,  l'artère  ayant  été  égarée. 

Artère  humérale  gauche.  L'artère  est  considérablement  revenue 
sur  elle-même;  elle  est  convertie  en  un  cordon  imperméable,  depuis 
1  centimètre  au-dessus  de  l'artère  humérale  profonde  jusqu'au  niveau 
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de  la  naissance  de  l'artère  articulaire  supérieure  interne  du  coude. 
L'artère  humérale  profonde  est  oblitérée  à  une  distance  de  1  à  2  cen- 
timètres. Elle  renferme  un  coaguUim  filamenteux,  adhérent,  presque 
complètement  décoloré,  jaunâtre  en  quelques  points,  terminé  à  ses 
extrémités  par  des  renflements.  Au  niveau  de  la  naissance  de  l'artère 
humérale  profonde ,  le  centre  du  coagulum  renferme  des  vésicules 
gTaisseuses. 

Artère  iliaque  primitive  droite.  Le  coagulum  de  cette  artère  se 
présente  sous  la  forme  d'un  cordon  adhérent,  mais  pourtant  suscep- 
tible d'être  détaché  des  parois  de  l'artère  ;  il  a  5  millimètres  d'épais- 
seur. Sa  partie  centrale  est  d'un  rouge  foncé,  sa  périphérie  est  jau- 
nâtre. Sa  coupe  présente  exactement  l'aspect  des  corpora  lutea  des 
ovaires,  et  offre  une  structure  identique  à  ces  derniers.  L'extrémité 
supérieure  du  caillot  correspond  à  la  bifurcation  de  l'aorte,  au-dessus 
de  laquelle  elle  remonte  à  la  hauteur  de  la  naissance  de  l'artère  sacrée 
moyenne  ;  elle  est  renflée,  décoloï'ée ,  et  consiste  en  fibrine  pure.  Au 
centre  du  coagulum  fibrineux  se  trouve  une  matière  grumeleuse  ,  à 
trame  cellulaire ,  riche  en  granulations  graisseuses ,  dont  la  structure 
se  rapporte  parfaitement  à  la  masse  polypeuse  de  la  valvule  mitrale. 
L'extrémité  inférieure  du  coagulum,  rouge  foncé,  s'arrête  à  15 milli- 
mètres au-dessus  de  l'origine  de  l'artère  hypogastrique ,  au  point  où 
naît  une  petite  artériole,  dont  la  lumière  mesure  1/5  à  1/6  de  milli- 
mètre de  diamètre.  Au-dessous  de  cette  artériole  commence  un  caillot 
ancien,  décoloré^  jaune,  aplati  et  très -grêle  ,  qui  se  continue  dans 
l'artère  hypogastrique  jusqu'à  l'artère  iléo-lombaire  et,  dans  l'artère 
iliaque  externe,  jusqu'à  l'artère  circonflexe  iliaque.  Au  point  de  bifur- 
cation de  l'artère  iliaque  primitive ,  à  la  réunion  des  trois  coagulums 
décolorés,  est  enfermée,  dans  une  sorte  de  poche  fibrineuse,  une 
matière  d'un  blanc  jaunâtre,  se  réduisant  facilement  en  grumeaux 
très-ténus.  Ces  grumeaux  ont  une  apparence  amorphe  et  paraissent 
formés  par  une  grande  quantité  de  vésicules  graisseuses,  dont  le  dia- 
mètre ne  dépasse  pas  5  à  8  centimillimètres.  Ces  vésicules  sont 
disposées  en  amas  irréguliers,  arrondis,  allongés,  et  forment  des 
surfaces  plus  ou  moins  sombres.  Des  cellules  détachées  parla  prépa- 
ration, des  vésicules  graisseuses  provenant  de  la  déchirure  des  cellules 
précédentes,  nagent  dans  le  liquide  ambiant.  La  forme,  le  diamètre, 
les  propriétés  physiques  et  chimiques  de  ces  cellules  se  rapportent 
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parfaitement  à  celle!?  de  la  tumeur  polypiforme  du  cœur.  L'organisa- 
tion et  l'aspect  différents  du  coagulum  de  l'artère  iliaque  primitive  et 
de  celui  des  deux  troncs  qui  lui  font  suite,  ainsi  que  le  siège  des 
emboli,  dont  l'un  est  situé  à  lu  bifurcation  de  l'aorte,  l'autre  à  la  bifur- 
cation de  l'iliaque  primitive ,  prouvent  évidemment  l'obturation  suc- 
cessive de  ces  artères.  Le  défaut  d'oblitération  de  l'artère  iliaque 
primitive,  par  l'embolus  le  plus  ancien,  s'explique  par  la  présence  de 
la  petite  artériole  que  nous  avons  signalée. 

Artère  crurale  droite.  L'oblitération  de  l'artère  crurale  est  encore 
plus  ancienne;  le  coagulum  est  intimement  adhérent  et  ne  se  distingue 
pas  de  l'artère.  Il  n'a  pas  été  possible  de  retrouver  ici  des  traces  évi- 
dentes d'un  embolus. 

Artère  iliaque  2')rimitive  gauche.  Cette  artère  renferme  un  coagu- 
lum de  3  millimètres  de  large  et  de  1  millimètre  d'épaisseur,  qui  se 
prolonge  dans  l'artère  hypogaslrique  jusqu'à  l'artère  iléo-lombaire  et, 
dans  l'artère  iliaque  externe,  jusqu'à  l'àrtère  circonflexe  iliaque.  Ces 
coagulum  s  sont  moins  anciens  que  ceux  des  artères  correspondantes 
du  côté  opposé.  A  la  bifurcation  de  l'artère  iliaque  se  trouvent  les 
vestiges  d'un  embolus.  L'artère  iliaque  primitive  a  été  oblitérée  de  ce 
côté  jusqu'à  la  bifurcation  de  l'aorte,  parce  qu'elle  ne  fournit  aucune 
artériole  collatérale  dans  son  trajet. 

Artère  splénique.  L'artère  splénique  présente  des  oblitérations 
multiples.  Les  plus  anciennes  correspondent  aux  nombreux  infarctus 
de  la  rate.  La  première  obstruction,  visible  en  dehors  de  l'organe, 
correspond  à  la  deuxième  branche  de  l'artère  splénique.  L'oblitération 
paraît  très-ancienne  ;  l'artère  est  réduite  à  un  mince  cordon  jaunâtre. 

Le  tronc  de  la  splénique  est  obstrué  par  un  caillot  très-récent, 
étendu  depuis  les  derniers  rameaux  qu'elle  fournit  au  pancréas  jus- 
qu'à sa  troisième  branche.  L'embolus  s'y  distingue  parfaitement;  il 
est  entouré  de  sang  coagulé ,  dont  on  peut  encore  reconnaître  parfai- 
tement les  globules  altérés.  L'embolus  s'est  imbibé  de  la  matière  colo- 
rante du  caillot,  et  sa  structure,  qui  se  rapporte  exactement  à  celle  du 
polype  du  cœur,  en  devient  d'autant  plus  distincte.  Il  obstrue  complè- 
tement la  lumière  de  l'artère  à  la  naissance  de  la  première  branche 
splénique.  On  rencontre  dans  les  parois  du  caillot  des  corps  fibro- 
plastiques  et  des  globules  inflammatoires. 

Dans  les  infarctus  jaunâtres  de  la  rate  on  retrouve  le  tissu  normal 
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de  l'organe  au  milieu  d'une  masse  amorphe,  élastique,  consistante. 
On  y  trouve  épars  des  amas  arrondis  et  irréguliers  sur  les  bords  de 
0,4  à  2,5  centimillimètres ,  de  couleur  rouge  brunâtre  foncée ,  qui 
paraissent  formés  par  la  matière  colorante  du  sang. 

Artère  rénale  gauche.  Le  tronc  de  l'artère  rénale  gauche  est  com- 
plètement oblitéré  depuis  son  origine  aortique  jusqu'à  la  naissance  de 
la  deuxième  branche.  L'embolus  est  situé  à  l'origine  de  la  première 
branche.  Les  coagulums  commencent  à  se  décolorer  et  sont  déjà 
revenus  sur  eux-mêmes.  Le  tissu  du  rein  n'a  pas  été  examiné. 

Toutes  les  artères  oblitérées  ont  contracté  des  adhérences  intimes 
avec  les  tissus  voisins.  Leur  gaîne  celluleuse  est  épaissie  :  indurée,  et 
présente  les  carctères  du  tissu  inodulaire. 

Réflexions.  Du  point  de  vue  clinique,  cette  observation  est 
digne  de  fixer  l'attention.  Le  diagnostic  de  la  lésion  cardiaque, 
positivement  établi,  a  permis  d'attribuer  à  sa  véritable  cause, 
à  des  concrétions  détachées  de  la  valvule  mitrale,  l'obturation 
brusque  de  l'artère  brachiale  gauche.  En  effet,  il  ne  pouvait 
pas  être  question,  dans  ce  cas,  d'une  obturation  lente,  comme 
on  en  observe  quelquefois  à  la  suite  de  dégénérescences  athé- 
romateuses.  C'est  rapidement,  subitement,  si  je  puis  dire,  que 
les  accidents  dus  à  l'arrêt  de  la  circulation  se  sont  manifestés. 
Il  n'y  avait  à  choisir  qu'entre  l'oblitération  par  embolie  et 
l'oblitération  par  suite  d'une  inflammation  artérielle.  Il  est  à 
remarquer  que.  pendant  plus  d'un  jour,  l'arrêt  de  la  circu- 
lation était  déjà  manifeste  et  avait  été  reconnu  avant  que  l'ar- 
tère brachiale  fût  devenue  douloureuse.  Au  début,  il  n'existait 
aucun  signe  positif  d'artérite,  si  ce  n'est  l'obturation  artérielle 
même.  Ce  n'est  que  consécutivement  que  les  douleurs  se  sont 
manifestées.  Il  y  a  donc  eu  artérite,  il  est  vrai,  mais  artérite 
consécutive  à  l'obturation.  Et  pourquoi  donc,  sans  cause, 
une  artérite  spontanée  se  serait-elle  développée  dans  une 
petite  étendue  de  l'artère  brachiale?  Puis,  toute  la  doctrine 
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de  l'artérite  et  de  son  influence  coagulante  sur  le  sang  est-elle 
scientifiquement  bien  solidement  établie?  Que  de  doutes 
quand  on  connaît  les  travaux  publiés  par  Virchow  à  cet  égard  ! 
Que  de  probabilités,  au  contraire,  en  présence  de  l'altération 
antécédente  du  cœur,  en  faveur  d'une  obturation  par  un  corps 
détaché  du  cœur  et  arrêté  dans  l'artère  brachiale! 

C'est  sous  l'influence  de  ces  considérations  que  le  diagnostic 
a  été  établi. 

Les  déductions  pronostiques  ont  été  faciles  à  tirer  en  face 
des  observations  déjà  connues  et  avec  la  notion  de  la  multi- 
plicité et  de  la  successivité  ordinaires  de  la  même  lésion  dans 
différentes  branches  de  l'arbre  artériel.  On  devait  s'attendre  à 
voir  ce  falL  malheureux  se  reproduire  encore  dans  le  cas 
actuel.  L'événement  avait  été  prévu  et  publiquement  annoncé. 
Il  n'a  pas  tardé  à  se  produire  par  l'obturation  successive  des 
artères  iliaques  et  de  l'artère  carotide  interne. 

Mais,  déjà  auparavant,  d'autres  obturations  latentes 
s'étaient  produites.  Peut-être  doit-on  rapporter  l'obturation 
de  la  carotide  externe  à  l'époque  où  des  accidents  graves  se 
sont  manifestés  du  côté  de  la  tête,  dans  le  courant  du  mois 
de  novembre,  avant  notre  entrée  en  fonctions.  Quant  aux 
obturations  des  artères  splénique  et  rénale,  elles  n'ont  été 
révélées  que  par  l'autopsie. 

Le  fait  que  je  viens  de  rapporter  n'est  pas  moins  remar- 
quable au  point  de  vue  de  l'anatomie  pathologique. 

Je  ferai  remarquer  : 

i°  La  multiplicité  des  obturations  ; 

2°  L'âge  évidemment  différent  de  ces  lésions  multiples,  et, 
partant,  la  successivité  de  leur  développement; 

3°  L'intégrité  générale  des  artères  partout,  à  l'exception 
des  points  obturés; 

/i°  La  limitation  circonscrite  de  l'altération  artérielle; 
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5°  L'aspect  remarquable  qui  a  permis  de  distinguer  la  con- 
crétion obturante  du  coagulum  consécutif; 

0°  La  loi  qui  domine  le  siège  des  obturations  de  ce  genre,  et 
qui  s'exprime  par  le  fait  du  siège  de  la  plupart  de  ces  lésions  dans 
les  points  où  les  branches  artérielles  se  rétrécissent  le  plus; 

7°  La  coagulation  secondaire  étendue  jusqu'à  la  première 
collatérale  ; 

8°  La  circulation  collatérale,  si  facilement  établie  à  la  suite 
de  l'obturation  d'artères  très-importantes; 

9°  Enfm  l'état  des  tuniques  artérielles  dans  les  obturations 
récentes  et  anciennes. 

Ce  fait  résume,  si  je  puis  dire,  l'histoire  tout  entière  de  ce 
genre  de  lésions.  Aucune  autre  interprétation  des  particu- 
larités de  ce  fait  n'est  admissible.  La  coagulation  spontanée 
du  sang  est  une  supposition  insoutenable,  qui  ne  mérite  pas 
même  les  honneurs  de  la  discussion.  L'artérite  pourrait  être 
soutenue  pour  les  obturations  anciennes,  mais  elle  est  in- 
admissible en  face  des  lésions  récentes;  elle  ne  peut  rendre 
compte  des  particularités  observées,  elle  serait  elle-même 
inexplicable  dans  des  points  aussi  multipliés,  aussi  circonscrits. 

L'embolie  seule  rend  compte  de  tous  les  faits.  Elle  est  de 
plus  directement  et  positivement  démontrée  par  l'identité 
des  corps  obturants  et  des  concrétions  implantées  sur  la 
valvule  mi  traie. 

Observation  IIL 

Rétrécissement  mitral.  Dilatation  du  cœur.  Obturation  des  artères 
iliaques.  Gangrène  des  deux  extrémités. 

(Cette  observation,  recueillie  à  la  Clinique  en  1847,  a  été  relatée  dans  un 
précédent  chapitre  telle  qu'elle  avait  été  piimitivcmcnt  publiée  sous  forme  de 
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note.  11  est  clouo  inutile  do  la  rciuipriiuor  ici  in  extenso,  avec  tous  ses  (Ictail.s 
(îllniqucs  et  iinatoi)io-patliologîc[ue8  ;  nous  ne  reproduirons  que  les  résultats  de 
l'extiraen  microscopique  fait  eu  1847  par  M.  le  professeur  Michel  et  les  rc- 
llexions  qui  leur  donnent  leur  vraie  signification  dans  le'  Mémoire  sur  l'em- 
bolie, publié  pour  la  première  fois  en  1857,) 

Examen  microscopique  des  cailtois  el  des  imrois  artérielles,  fait 
par  M.  Michel,  chef  des  travaux  anatomiques. 

I.  Caillots  rouges  des  artères.  Au  microscope  ils  apparaissent 
composés  d'un  stroma  fibro-granuleux  (coagulation  de  fibrine),  dans 
lequel  on  voit  des  corpuscules  rouges  de  sang  plus  ou  moins  abon- 
dants et  de  rares  corpuscules  blancs. 

II.  Concrétions  décolorées.  Elles  diffèrent  des  caillots  par  l'ab- 
sence des  corpuscules  rouges  de  sang.  Du  reste ,  le  stroma  est  ana- 
logue. Seulement  la  décomposition  de  la  fibrine  s'y  annonce  par  une 
abondance  plus  considérable  de  granulations  moléculaires. 

III.  En  examinant  avec  soin  la  partie  des  concrétions  en  contact 
avec  les  parois,  on  voit  qu'il  n'y  a  aucune  formation  nouvelle  de  corps 
fibro-plastiques. 

IV.  La  rougeur  des  parois  artérielles  est  due  à  l'imbibition  de  la 
matière  colorante  du  sang  à  l'état  de  dissolution.  Il  n'y  a  pas  de  capil- 
laires sanguins  apparents. 

V.  Les  diverses  parties  des  parois  artérielles  sont  normales;  je 
trouve  successivement  de  dedans  en  dehors  :  la  couche  épithéliale,  la 
membrane  striée ,  et  les  fibres  longitudinales  et  circulaires ,  sans 
mélange  d'aucun  élément  histologique  de  récente  formation. 

VI.  Il  n'y  a  pas  de  trace  d'artérite. 

Bé/lexions.  A  l'époque  où  celte  observation  a  été  recueillie, 
l'arrêt  de  la  circulation  dans  les  artères,  la  coagulation  du 
sang  dans  la  cavité  de  ces  vaisseaux  et  la  gangrène  consécu- 
tive étaient  généralement  attribués  à  l'artérite.  Cette  théorie 
nous  paraissait  alors  si  solidement  établie,  elle  était  défendue 
par  des  autorités  tellement  respectables,  que  notre  surprise 
a  été  grande  quand  l'autopsie  et  l'examen  microscopique  des 
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parois  artérielles  et  des  caillots  vint  démontrer,  de  la  manière 
la  plus  positive,  l'absence  de  toute  lésion  caractéristique  de 
l'inflammation.  C'était  donc  par  un  autre  mécanisme  que 
l'arrêt  de  la  circulation  a  dû  se  produire.  Deux  interprétations 
pouvaient  être  invoquées.  Avec  un  rétrécissement  considérable 
de  la  valvule  mitrale,  une  dilatation  énorme  du  cœur  droit, 
une  stase  habituelle  du  sang  dans  les  veines  et  une  impulsion 
cardiaque  qui ,  à  chaque  systole  ventriculaire,  ne  pouvait  pro- 
jeter dans  l'aorte  que  peu  de  sang,  parce  qu'il  en  arrivait  peu 
dans  le  ventricule  à  travers  l'orifice  mitral  rétréci,  il  était  na- 
turel de  songer  à  une  coagulation  spontanée  par  arrêt  du  cours 
du  sang  dans  les  vaisseaux  des  extrémités.  Mais,  dans  celte 
supposition,  comment  rendre  compte  de  l'aspect  des  concré- 
tions fibrineuses  rencontrées  dans  les  artères  iliaque  droite  et 
crurale  gauche,  de  leur  forme  de  bouchons  décolorés, 
jaunâtres,  adhérents,  tandis  qu'au-dessous  et  au-dessus  les 
artères  ne  contiennent  que  des  caillots  rouge  brun,  évidem- 
ment plus  récents.  Il  faudrait  donc  admettre  que  la  coagu- 
lation spontanée  ne  se  soit  faite  que  dans  une  petite  étendue, 
et  qu'elle  ait  duré  longtemps  sans  produire  des  coagulations 
secondaires.  C'est  absolument  impossible. 

Tout  s'explique,  au  contraire,  quand  on  admet  que  les 
preinières  concrétions  obturantes  ne  se  sont  pas  formées  sur 
place,  mais  qu'elles  sont  arrivées  déjà  décolorées  et  anciennes 
dans  les  artères  iliaques.  Or,  le  cœur  gauche  présentait  des 
conditions  éminemment  favorables  à  la  formation  de  con-- 
crétions  fibrineuses.  Il  en  contenait  même  à  l'autopsie. 

Sans  doute,  ce  fait  est  moins  absolu  que  les  deux  précé- 
dents. L'identité  des  coagulations  cardiaques  et  des  bouchons 
artériels  n'est  pas  aussi  positivement  démontrée;  Mais  quand 
on  songe  à  la  marche  de  la  maladie,  à  l'invasion  subite  des 
accidents,  qui  exclut  l'idée  d'un  arrêt  de  circulation  lentement 
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développé,  on  ne  saurait  refuser  à  celle  observation  une  valeur 
démonstrative  suffisante. 

Plus  complexe  et  moins  frappant  par  son  évidence,  le  fait 
suivant  diffère  des  observations  que  je  viens  de  rapporter  avec 
détail,  par  quelques-unes  de  ses  conditions  étiologiques;  mais 
il  renferme  néanmoins  tous  les  éléments  nécessaires  à  la 
preuve  clinique  et  nécroscopique  du  genre  d'altération  ar- 
térielle qui  nous  occupe. 

Observation  IV. 

Hémiplégie  subite  du  côté  gauche  sans  perte  de  connaissance.  Gan- 
grène spontanéB  du  pied  el  de  la  moitié  inférieure  de  la  jambe  gauche. 
Douleurs  aiguës  dans  l'extrémité  inférieure  droite  sans  gangrène. 
Dégénérescence  alhéromateuse  très-avancée  de  l'aorte  et  des  princi- 
pales divisions  artérielles.  Obturation  de  l'artère  sylvienne  droite  par 
im  bouchon  fibrineux ,  sans  lésion  notable  des  tuniques  dans  le  point 
obturé.  Occlusion  par  coagulation  sur  place  de  l'artère  crurale  gauche, 
suite  de  rétrécissement  athéromateux  de  la  poplitée.  Obturation  de 
l'artère  crurale  droite  par  un  bouchon  fibrineux  ancien  dont  l'origine 
est  douteuse.  Observation  recueillie  à  la  clinique  médicale  de  la 
Faculté  de  Strasbourg. 

Catherine  Meyer,  âgée  de  soixante-sept  ans,  entra  à  la  clinique  le 
28  novembre  1855.  Six  ou  sept  semaines  auparavant,  sans  prodrome 
aucun,  elle  était  tombée  subitement,  sans  perdre  connaissance,  frappée 
d'hémiplégie  du  côté  gauche.  Depuis,  les  extrémités  gauches  sont 
restées  affaiblies  par  une  paralysie  incomplète.  Plus  tard,  à  une 
époque  que  la  malade  ne  peut  pas  préciser,  un  œdème  s'est  développé 
au  pied  et  à  la  jambe  gauches ,  avec  refroidissement,  insensibilité 
tactile,  mais  avec  douleurs  sous  forme  d'élancements  et  de  fourmille- 
ments très-pénibles;  bientôt  après,  taches  bleuâtres  violacées,  phlyc- 
tènes  et  enfin  plaques  noires. 

Le  26  novembre,  pour  la  première  fois,  douleur  subite  avec  élan- 
cements très-douloureux  dans  l'extrémité  inférieure  droite. 

A  son  entrée,  le  28  novembre,  on  constate  l'état  suivant  : 
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Intelligence  assez  nette;  point  de  paralysie  faciale  ni  de  la  langue. 

L'extrémité  supérieure  gauche  peut  exécuter  les  mouvements  com- 
mandés, mais  ils  sont  faibles,  incertains,  difficiles,  et  offrent  une  dif- 
férence notable  de  force,  quand  on  les  compare  à  ceux  du  côté  opposé. 

L'extrémité  inférieure  du  même  côté  est  frappée  de  paralysie  incom- 
plète ;  les  mouvements  de  la  cuisse  sont  très-bornés  ;  la  jambe  et  le 
pied  sont  immobiles.  Mais  cette  immobilité  complète  se  lie  à  une  gan- 
grène imminente  et  déjà  en  partie  développée.  En  effet,  le  pied  et  la 
moitié  inférieure  de  la  jambe  offrent  une  teinte  livide,  bleuâtre,  avec 
phlyctènes  nombreuses,  tuméfaction  œdémateuse  légère,  froid  glacial, 
insensibilité  absolue ,  taches  noires  et  sèches  à  la  partie  postérieure 
inférieure  de  la  jambe.  Les  douleurs  de  l'extrémité  gangrenée  ont 
cessé;  mais,  par  contre,  douleurs  très-vives  sous  forme  d'élancements 
dans  le  membre  inférieur  droit. 

Les  battements  de  l'artère  crurale  gauche ,  qui  est  épaissie ,  sont 
assez  forts  au-dessous  de  l'anneau  crural  ;  il  est  impossible  de  s'assu- 
rer de  l'état  de  l'artère  poplitée  gauche. 

L'artère  crurale  droite  roule  sous  le  doigt  comme  un  vaisseau  rem- 
pli de  matière  à  injection  solide;  ses  parois  sont  épaissies,  incrustées 
de  matière  dure  ;  ses  battements,  très-faibles,  ne  se  perçoivent  que 
sous  forme  d'un  léger  frémissement. 

Les  artères  des  extrémités  supérieures  sont  plus  épaissies ^  plus 
dures  que  d'ordinaire,  mais  le  pouls  y  est  grand  et  assez  fort. 

Pas  de  bruit  anormal  dans  les  artères.  Battements  du  cœur  faibles, 
sans  bruit  anormal. 

Pas  de  fièvre,  appétit  conservé,  soif  (prescription  :  vin  de  quinquina; 
fomentations  aromatiques  autour  du  membre  gangrené). 

Les  jours  suivants,  la  malade  ne  se  plaint  que  des  douleurs  de  l'ex- 
trémité droite  :  elles  sont  très-aiguës  et  causent  de  l'insomnie.  Le 
talon  surtout  est  le  siège  d'élancements  très-pénibles.  Pas  de  lésion 
apparente  de  ce  membre. 

A  la  jambe  et  au  pied  gauches,  des  escarres  noires,  sèches,  se  déve- 
loppent et  s'étendent.  L'appétit  diminue;  la  malade  s'affaiblit  visible- 
ment, elle  a  un  mouvement  fébrile  continu;  la  langue  est  sèche  (vin 
de  quinquina;  opium  pour  la  nuit;  fomentations  aromatiques). 

Le  14,  l'extrémité  inférieure  droite  se  refroidit;  les  douleurs  y  sont 
incessantes.  L'affaissement  est  général. 
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Le  15,  la  malade  meurt  ù  une  heure  du  matin. 

Autopsie  faite  trente-six  heures  après  la  mort. 

Membre  gangrené.  Pas  de  gonflement  sensible ,  coloration  livide, 
violacée,,  de  tout  le  pied  et  des  deux  tiers  inférieurs  de  la  jambe 
gauche.  Escarres  noires,  dures,  aux  extrémités  des  orteils  et  à  la 
jambe.  Peau  de  la  jambe  épaissie^  lardacée,  dure,  difficile  à  couper, 
les  muscles  sont  ramollis  et  ont  un  aspect  gras  livide  ;  les  os  sont 
hyperémiés,  livides.  Le  tissu  cellulaire  est  teint  en  violet  foncé. 

Les  artères  du  membre  inférieur  gauche ,  à  partir  de  l'iliaque  pri- 
mitive, sont  dans  un  état  de  dégénérescence  athéromateuse  et  crétacée 
très-avancé.  L'artère  poplitée  est,  dans  plusieurs  points,  rétrécie  de 
moitié  par  des  dépôts  athéromateux  et  calcaires.  La  tunique  interne 
présente,  dans.toute  la  longueur  du  membre,  des  taches  livides  d'im- 
bibition.  Toute  l'artère  crurale,  depuis  la  naissance  de  la  profonde, 
renferme  un  caillot  remplissant  son  calibre,  d'une  teinte  rouge  foncé, 
grumeleux,  non  adhérent  aux  parois  dans  sa  moitié  supérieure.  Ce 
caillot  se  prolonge,  dans  l'artère  poplitée  rétrécie,  jusqu'au  niveau  de 
la  bifurcation.  A  partir  de  la  région  moyenne  de  la  cuisse,  le  coagu- 
lum  est  décoloré  peu  à  peu;  en  même  temps,  sa  consistance  augmente. 
Vers  la  partie  inférieure  de  l'artère  poplitée ,  il  redevient  grumuleux 
et  présente  une  coloration  plus  foncée.  A  partir  du  milieu  de  la  cuisse, 
il  adhère  par  places  à  la  tunique  interne.  Ces  adhérences  sont  plus 
prononcées  au  niveau  des  points  épaissis  de  l'artère"  poplitée.  Les  divi- 
sions de  la  poplitée  contiennent  un  peu  de  sanie  rougeâtre,  mais  pas 
de  caillots. 

Adroite,  dans  les  artères  iliaque  primitive  et  iliaque  interne,  la 
crurale  et  ses  branches ,  la  dégénérescence  athéromateuse  est  très- 
avancée;  mais  ces  artères  sont  libres.  L'iliaque  externe  est  peu  dégé- 
nérée ;  elle  présente  à  l'extérieur  deux  larges  taches  noirâtres,  ecchy- 
motiques ,  dans  la  tunique  externe;  du  reste,  les  parois  sont  saines. 
Immédiatement  au-dessus  de  la  naissance  de  l'artère  crurale  profonde, 
on  trouve  un  caillot  ovoïde,  remplissant  tout  le  calibre  de  l'artère,  à 
la  tunique  interne  de  laquelle  il  adhère  fortement.  Du  reste,  les  parois 
ne  présentent  dans  ce  point  qu'une  plaque  en  arc  assez  étendue,  mais 
pas  de  lésion  inflammatoire.  Le  coagulum  est  exactement  circonscrit, 
homogène,  et  se  distingue  nettement  par  sa  coloration  grisâtre,  sa 
consistance  beaucoup  plus  grande,  des  caillots  foncés,  rouge-brun, 
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situés  plus  haut.  Son  extrémité  supérieure  est  coiffée  par  du  sang 
coagulé,  rouge-brun,  grumeleux;  ce  caillot  se  prolonge  jusqu'à  la 
naissance  de  l'iliaque  externe,  sans  adhérence  aux  parois. 

L'aorte,  dans  toute  son  étendue,  est  généralement  alhéromateuse, 
parsemée  de  plaques  crétacées  ;  dilatée  dans  toute  sa  longueur ,  elle 
oflre  des  bosselures  avec  enfoncements  multiples;  sa  face  interne  est 
rugueuse,  mais  elle  ne  contient  pas  de  coagulum  adhérent. 

Dans  le  cœur ,  on  trouve  la  valvule  auriculo-ventriculaire  gauche 
épaissie  à  sa  base,  mais  pas  d'autres  lésions. 

Les  artères  des  extrémités  supérieures,  les  carotides  communes 
offrent  quelques  plaques,  ainsi  que  l'artère  basilaire. 

Les  artères  carotides ,  à  leur  entrée  dans  le  crâne ,  sont  rigides, 
incrustées  de  plaques  calcaires. 

L'artère  sylvienne  droite ,  vers  le  milieu  de  la  scissure  de  Sylvius, 
au  niveau  de  la  naissance  d'une  branche  antérieure,  est  obstruée  par 
un  bouchon  blanc  fibrineux,  dur,  exactement  circonscrit,  assez  adhé- 
rent aux  parois  artérielles.  Les  tuniques,  dans  le  point  obturé  ,  sont 
saines  et  n'offrent  aucune  incrustation.  Au  devant  de  ce  corps  (vers  le 
cœur),  existe  un  coagulum  rouge  peu  consistant.  Au  delà,  l'artère 
était  perméable. 

Dans  le  lobe  antérieur  droit  du  cerveau,  au  centre  de  la  substance 
blanche,  existent  trois  foyers  de  ramollissement,  séparés  les  uns  des 
autres  par  de  la  substance  blanche  intacte.  Ces  foyers  ont  la  dimen- 
sion de  petites  noisettes  ;  ils  sont  formés  par  une  substance  crémeuse, 
gris  jaunâtre,  diffluente.  A  leur  circonférence,  la  substance  cérébrale 
est,  dans  quelques  points,  légèrement  rosée.  Quelques  veinules 
paraissent  dilatées;  mais  il  n'existe  pas  d'hyperémie  notable,  pas  de 
sablure. 

Réflexions.  Dans  cette  observation,  la  lésion  anatomique 
du  cerveau  est  analogue  à  l'altération  cérébrale  de  la  première 
observation.  Sa  cause  est  évidente  ;  on  ne  peut  l'attribuer 
qu'a  Tobturation  de  l'artère  sylvienne.  La  question  est  de 
savoir  si  le  corps  obturant  s'est  formé  sur  place,  ou  si,  formé 
ailleurs,  il  a  été  entraîné  par  le  courant  sanguin  jusque  dans 
l'artère  sylvienne.  Dans  le  lieu  même  de  l'obturation,  les 
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tuniques  artérielles  étaient  saines;  elles  n'étaient  pas  non  plus 
altérées  au-dessus  et  au-dessous;  l'artère  n'était  point  rétrécie; 
il  n'y  a  donc  aucune  cause  locale  de  coagulation  du  sang 
dans  cette  artère.  On  ne  peut  pas  admettre  une  coagulation 
du  sang  par  ralentissement  général  de  la  circulation  dans  les 
artères  cérébrales,  et  plus  spécialement  dans  l'artère  sylvienne. 
Si  un  tel  ralentissement  avait  existé,  il  ne  se  serait  pas  formé 
un  bouchon  fibrineux  très-circonscrit,  mais  une  coagulation 
étendue  à  toute  la  branche  artérielle.  Le  corps  obturant  est 
donc  venu  de  plus  loin.  Mais  le  siège  de  sa  formation  primitive 
ne  peut  être  positivement  indiqué.  Remarquons  seulement  que 
toute  l'artère  aorte  ascendante  et  la  crosse  étaient  profondé- 
ment altérées,  dilatées,  offrant  des  surfaces  rugueuses,  con- 
dition éminemment  favorable  à  la  formation  de  concrétions 
fibrineuses  susceptibles  d'être  immédiatement  entraînées. 

Peut-être  l'obturation  de  l'artère  crurale  droite  dépend- 
elle  d'une  cause  analogue.  Je  n'oserais  cependant  pas  l'af- 
firmer. 

Quant  à  l'oblitération  de  la  poplitée  et  de  la  crurale  gauche, 
elle  doit  être  attribuée  évidemment  à  la  dégénérescence  athé- 
romateuse  et  crétacée,  au  rétrécissement  consécutif  notable, 
au  ralentissement  de  la  circulation  et  à  la  coagulation  sur 
place  du  sang  contenu  dans  l'artère.  La  gangrène  du  membre 
a  été  la  conséquence  de  l'oblitération  artérielle. 

Ce  fait  offre,  réunies  sur  un  même  sujet,  les  deux  causes 
les  plus  ordinaires  de  l'obturation  des  artères  :  l'arrêt  de  la 
circulation  par  rétrécissement,  suite  de  dégénérescence  alhé- 
romateuse  avancée,  dans  les  artères  poplitée  et  crurale  gauche, 
l'arrêt  brusque  par  embolie  dans  l'artère  sylvienne.  Si  l'ana- 
tomie  pathologique  laissait  quelques  doutes,  ils  se  dissiperaient 
en  se  rappelant  l'invasion  subite,  apoplectiforme  de  l'hémi- 
plégie. Un  effet  subit  suppose  une  cause  subite. 
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MM.  Virchow,  Kirkes,  Sibley,  Rûhle,  TiifTnel,  Strohl, 
Legroiix,  ont  publié  des  observations  analogues  à  celles  que 
je  viens  de  rapporter.  Dans  quelques-unes  de  ces  observations, 
l'origine  des  corps  obturants  est  démontrée,  comme  dans  nos 
deux  premiers  faits,  par  l'analogie  de  composition  de  ces 
corps  et  des  concrétions  observées  dans  le  cœur.  Dans  l'une 
des  observations  de  Virchow,  des  concrétions  émanées  des 
veines  pulmonaires  plongeant  dans  un  foyer  gangréneux  du 
poumon,  avaient  produit  des  obturations  par  bouchons,  en 
voie  de  ramollissement,  dans  l'artère  mésentérique  supérieure, 
et  des  foyers  métastatiques  gangréneux  dans  le  cœur,  le  cer- 
veau, le  foie,  la  rate,  les  reins  et  la  peau.  Quelques-uns  des 
autres  faits  sont  également  significatifs.  Je  me  contenterai  de 
rapporter  l'indication  des  observations  nécroscopiques,  qui 
suffira  pour  faire  apprécier  la  valeur  de  ces  faits. 


Observations  de  M.  Virchow. 


I.  Épaississement  de  la  valvule  mi  traie  et  du  pourtour  de 
l'orifice  auriculo-ventriculaire  ;  concrétions  fibrineuses  adhé- 
rentes à  la  valvule.  Bouchons  dans  l'artère  carotide,  dans 
l'artère  cérébrale,  dans  l'artère  crurale  gauche,  dans  l'artère 
iliaque  droite.  Infarctus  de  la  rate. 

II.  Dégénérescence  du  tissu  musculaire  du  cœur.  Sclérose 
et  crétification  des  valvules  aortiques.  Obturation  partielle, 
par  concrétions  calcaires  trouvées  dans  des  coagulums,  des 
artères  de  l'extrémité  inférieure  gauche.  Oblitération  des 
veines  crurales. 

III.  Adhérences  du  cœur  hypertrophié  et  du  péricarde.  In- 
suffisance de  la  valvule  mitrale.  Concrétions  polypiformes  dans 
l'oreillette  gauche.  Obturation  de  l'aorte  abdominale  et  des 
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deux  iliaques,  de  l'artère  poplitce  gauche,  des  deux  artères 
rénales.  Infarctus  de  la  rate. 

IV.  Hypertrophie  du  cœur.  Sclérose  avec  crétifica tiens 
ramollies  des  valvules  aortiques  et  mitrale.  Oblitération  de 
plusieurs  branches  de  l'artère  sylvienne.  Foyers  de  ramollisse- 
ment cérébral  anciens  et  récents.  Foyer  fibrineux  dans  la 
rate.  Maladie  de  Bright  ancienne. 

V.  Oblitération  de  deux  branches  de  l'artère  sylvienne; 
foyer  circonscrit  de  ramollissement  dans  le  cerveau.  Hydro- 
péricarde. Hypertrophie  du  cœur;  concrétions  fibrioeuses 
anciennes  dans  l'oreillette  droite  avec  obturation  de  l'artère 
pulmonaire.  Infarctus  du  poumon,  des  reins  et  de  la  rate. 

YI.  Rétrécissement  de  la  valvule  mitrale.  Oblitération  de 
l'artère  mésentérique  supérieure,  de  l'artère  iliaque  commune 
droite,  de  la  crurale  gauche.  Oblitération  des  extrémités  in- 
férieures et  de  la  veine  rénale  gauche.  Infarctus  de  la  rate. 
Maladie  de  Bright.  Ulcères  perforants  du  duodénum. 

Observations  de  Senhouse  Kirkes. 

I.  Obturation  de  l'artère  cérébrale  moyenne  droite.  Ramol- 
lissement du  corps  strié  et  du  lobe  cérébral  droit.  Oblitérations 
de  l'artère  iliaque  primitive  droite.  Infarctus  de  la  rate  et  des 
reins.  Cœur  hypertrophié;  excroissances  verruqueuses  mul- 
tiples de  la  valvule  mitrale. 

II.  Obturation  de  l'artère  cérébrale  moyenne  gauche  par 
un  bouchon  fibrineux  de  la  grandeur  d'un  grain  de  froment. 
Ramollissement  cérébral  du  même  côté.  Oblitération  incom- 
plète de  l'artère  cérébrale  moyenne  droite  par  un  corps  plus 
petit.  Hypertrophie  du  ventricule  gauche.  Excroissances 
fibrineuses  multiples  à  la  valvule  mitrale.  Obturation,  par  des 
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corps  analogues,  de  l'iliaque  externe  droite.  Infarctus  de  la 
rate  et  des  reins. 

Observations  de  Sibley. 

I.  Obturation  de  l'artère  cérébrale  moyenne  droite  par  un 
coagulum  fibrineux  non  adhérent  de  la  grandeur  d'un  grain 
de  froment.  Ramollissement  du  cerveau  à  droite.  Excrois- 
sances fibrineuses  de  la  valvule  mitrale  parfaitement  analogues 
au  coagulum  fibrineux  de  l'artère  cérébrale. 

II.  Obturation  de  l'artère  cérébrale  moyenne  droite  par 
un  corps  blanc  de  la  grandeur  d'un  grain  de  froment.  Ra- 
mollissement du  cerveau.  Excroissances  verruqueuses  de  la 
valvule  mitrale. 

Observations  de  Riihle. 

I.  Obturation  de  l'artère  sylvienne  gauche  par  un  corps 
calcaire  entouré  de  coagulum  fibrineux.  Ramollissement  du 
corps  strié  et  de  la  substance  cérébrale  du  même  côté.  Hyper- 
trophie du  cœur  gauche;  rétrécissement  de  l'artère  aorte. 
Insuffisance  des  valvules  sigmoïdes.  A  la  valvule  sigmoïde 
postérieure,  concrétion  calcaire  mobile,  entourée  de  coagu- 
lums  fibrineux. 

II.  Obturation  delà  carotide  cérébrale  gauche  par  un  coagu- 
lum sec  fibrineux  jaune.  Dilatation  de  l'oreillette  gauche  du 
cœur;  concrétion  fibrineuse  de  même  nature,  adhérente  à 
l'orifice  mitral,  mais  flottante,  du  côté  du  ventricule  gauche. 

III.  Obturation  de  l'artère  carotide  cérébrale  gauche  par 
un  coagulum  solide  et  élastique.  Ramollissement  cérébral  du 
môme  côté.  Excroissances  verruqueuses  et  deux  coagulums 
fibrineux  solides  et  adhérents  à  la  valvule  mitrale. 
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Observation  de  Tuffnel. 

Excroissances  fibrineuses  de  la  valvule  mitrale.  Insuffisance 
des  valvules  aortiques,  recouvertes  de  masses  fibrineuses. 
Dilatation  de  l'artère  aorte  avec  athérôme  ulcéré.  Obturation 
de  l'artère  poplitée  par  un  coagulum  fibrineux  jaune,  sans 
athérôme  de  l'artère. 

Observation  de  M.  Strohl. 

Lésion  de  la  valvule  mitrale.  Concrétions  fibrineuses  dans 
l'oreillette  gauche.  Oblitération  des  artères  vertébrales  et  syl- 
vienne  gauches,  avec  ramollissement  du  cerveau  à  gauche. 
Oblitération  de  l'artère  iliaque  primitive  gauche,  avec  gan- 
grène du  membre  inférieur  gauche. 

Ces  observations,  auxquelles  on  en  pourrait  ajouter  plusieurs 
autres  empruntées  à  des  auteurs  plus  anciens,  prouvent  qu'il 
ne  s'agit  pas  ici  d'un  fait  isolé,  extraordinaire,  absolument 
rare,  mais  d'une  affection  démontrée  par  des  observations 
cliniques  multipliées  et  par  des  lésions  qui  offrent  dans  leur 
conditions  étiologiques  et  dans  leurs  manifestations  phéno- 
ménales une  concordance  remarquable. 

Tout  récemment,  M.  le  docteur  Chabot,  dans  la  Gazette 
médicale,  et  M.  Legroux,  dans  le  Journal  hebdomadaire,  ont 
publié  deux  observations  qui  appartiennent  à  l'ordre  de  faits 
qui  nous  occupe. 
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Esquisse  de  l'histoire  générale  de  l'obturation  artérielle  par  embolie, 
d'après  l'analyse  des  faits  nécroscopiques  et  cliniques. 

Étiologie. 

J'ai  déjà  élucidé,  du  point  de  vue  théorique  et  à  l'aide  de 
l'induction  scientifique,  les  principales  questions  étiologiques 
que  soulève  l'obturation  artérielle  par  embolie. 

J'ai  discuté: 

1**  Les  possibilités  d'origine,  le  mode  de  formation  et  la 
nature  des  corps  solides  susceptibles  d'être  entraînés  par  le 
courant  sanguin  artériel  ; 

2°  Les  conditions  qui  peuvent  rendre  ces  corps  libres  et 
flottants; 

2)^  Leur  transport  dans  les  branches  périphériques  de  l'arbre 
artériel. 

Mais  l'étiologie  positive  d'une  affection  ne  repose  pas  sur 
des  probabilités  ou  des  possibilités  scientifiques;  elle  doit  être 
fondée  sur  l'analyse  des  faits  d'observation. 

C'est  sous  ce  point  de  vue  expérimental  que  je  compte 
résumer  ce  qu'il  est  permis  d'avancer  sur  les  causes  connues 
de  l'obturation  artérielle. 

Il  n'existe  jusqu'à  présent  qu'une  seule  observation  qui 
démontre  que  des  corps  trouvés  dans  des  artères  obturées 
peuvent  avoir  leur  point  de  départ  dans  les  veines  pulmonaires. 
C'est  le  fait  rapporté  par  M.  Virchow,  oii,  à  la  suite  d'une 
affection  gangréneuse  du  poumon,  il  s'est  produit,  dans  les 
veines  pulmonaires,  une  inflammation  avec  concrétions  fibri- 
neuses  en  voie  de  décomposition. 

Le  cœur  gauche  a  été  le  point  de  départ  le  plus  ordinaire 
des  corps  obturants.  Sur  18  cas  d'obturation  artérielle,  avec 
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affection  du  cœur,  que  j'ai  analysés,  12  fois  des  corps  solides 
s'étaient  développés  sur  la  valvule  mi  traie  seule,  /[.fois  sur 
les  valvules  aortiques  et  la  valvule  mitrale  simultanément, 
1  fois  sur  les  valvules  aortiques  seules,  1  fois  sur  les  parois, 
dans  un  cas  d'insuffisance  de  la  valvule  mitrale. 

Dans  l'immense  majorité  des  cas^  la  valvule  mitrale  a  donc 
été  le  siège  de  développement  des  corps  obturants. 

L'affection  cardiaque,  cause  première  des  accidents,  était, 
dans  la  grande  majorité  des  cas,  devenue  chronique.  Dans 
3  cas  seulement,  l'endocardite  était  peu  ancienne  et  ne  datait 
que  de  quelques  semaines. 

La  plupart  des  autres  cas  se  rapportent  à  des  lésions  suites 
d'endocardite  subaiguë  ou  chronique. 

Dans  2  cas  (nos  propres  observations),  il  existait  des  rup- 
tures de  la  valvule  mitrale. 

Des  excroissances  verruqueuses  ont  été  constatées  dans  5 
cas;  des  concrétions  fibrineuses  dans  3  cas;  dans  les  autres 
cas,  c'étaient  des  incrustations  calcaires  et  fibrineuses,  et,  une 
fois,  un  simple  épaississement,  qui,  probablement,  avait  pro- 
duit des  concrétions  fibrineuses  immédiatement  entraînées. 

Dans  l'aorte  ou  dans  ses  principales  divisions,  la  formation 
des  corfts  obturants  n'a  pas  été,  jusqu'à  présent,  positivement 
démontrée. 

Dans  notre  troisième  observation,  la  concrétion  de  l'artère 
sylvienne  a  probablement  pris  naissance  dans  le  tronc  aortique 
ascendant. 

La  dégénérescence  athéromateuse  offre  néanmoins  des  con- 
ditions tellement  favorables  à  la  production  de  corps  solides 
susceptibles  de  se  détacher,  que  l'observation  ultérieure  ne 
tardera  pas,  sans  doute,  à  révéler  un  rapport  étiologique  in- 
finiment moins  rare. 
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Nature  des  corps  obturants. 

La  nature  des  corps  obturants  n'a  pas  été  toujours  assez 
rigoureusement  déterminée  dans  les  observations  publiées 
jusqu'ici.  Certaines  relations  nécroscopiques  mentionnent 
simplement  des  concrétions  ou  des  bouchons  fibrineux  plus 
ou  moins  anciens. 

Dans  nos  deux  premières  observations,  c'étaient  des  frag- 
ments identiques  avec  les  corps  implantés  sur  la  valvule 
mitrale.  Virchow  et  Rûhle  rapportent  des  faits  analogues. 
Une  analyse  microscopique  exacte  est  indispensable  pour 
recueillir  toutes  les  données  nécessaires  à  la  détermination 
des  corps  obturants.  Cette  analyse  ne  devra  pas  être  négligée 
dans  les  observations  ultérieures. 

Il  importe  de  ne  pas  confondre  les  corps  obturants  avec  les 
coagulations  secondaires  formées  sur  place,  qui  remplissent 
également  quelquefois  le  calibre  du  vaisseau,  surtout  en 
amont  de  l'obturation.  Dans  les  cas  d'obturation  récente,  cette 
distinction  est  facile,  en  raison  des  différences  frappantes  de 
coloration,  de  consistance  et  de  composition,  qui  existent 
entre  le  caillot  sanguin  et  les  concrétions  fibrineuses  embo- 
liques  ou  les  corps  étrangers  d'origine  plus  ancienne.  Dans 
les  cas  d'obturation  ancienne,  la  distinction  n'est  pas  toujours 
facile  à  faire;  car  les  corps  obturants  et  les  coagulations 
fibrineuses  formées  sur  place  subissent  des  transformations 
analogues  et  finissent  par  disparaître  plus  ou  moins  complè- 
tement, comme  nous  l'indiquerons  plus  loin. 

Le  volume  des  corps  obturants  est,  en  général,  propor- 
tionnel au  calibre  du  vaisseau  ;  il  peut  même  paraître  supé- 
rieur en  raison  du  retrait  de  l'artère  en  dessous  du  point 
obturé,  qui  ofl're  alors  une  distension  apparente.  La  forme  du 
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corps  obturant  est  variable.  Dans  les  petites  artères,  on  a 
trouvé  des  corps  arrondis,  ovoïdes  ou  irréguliers.  D'autres 
fois,  surtout  dans  les  artères  plus  volumineuses,  ce  sont  des 
bouchons  fibriniformes  plus  ou  moins  longs,  mais  qui  d'or- 
dinaire ne  dépassent  pas  un  ou  deux  centimètres.  D'une 
coloration  ordinairement  blanche,  rosée  ou  jaunâtre,  ces  corps 
offrent  une  consistance  variable,  fibrineuse  ou  crétacée. 
Virchow  rapporte  un  cas  où  le  corps  obturant  avait  une 
consistance  très-dure,  cartilagineuse.  Quand  des  concrétions 
fibrineuses  obturantes  sont  déjà  anciennes,  leur  centre  est 
quelquefois  ramolli,  de  consistance  caséeuse,  grumeleuse  ou 
semi-fluide.  ^ 

Siège  des  obturations. 

Un  fait  remarquable  mis  en  évidence  par  toutes  les  ob- 
servations, c'est  la  multiplicité  des  obturations,  d'ordinaire 
successives. 

L'obturation  multiple  et  successive  se  produit  généralement 
dans  différentes  branches  de  l'arbre  artériel,  chez  le  même 
sujet.  Notre  deuxième  observation  en  est  un  des  exemples 
les  plus  remarquables.  Nous  y  voyons,  en  effet,  une  obtu- 
ration de  l'artère  carotide  externe,  de  l'artère  carotide  interne, 
de  Tartère  brachiale,  des  artères  iliaques,  de  l'artère  rénale 
gauche  et  de  l'artère  splénique.  Les  cas  où  une  seule  artère 
a  été  trouvée  obturée  sont  ceux  où  la  mort  a  eu  lieu  par  suite 
de  cette  obturation  unique. 

L'obturation  multiple  peut  se  produire  également  dans  une 
seule  et  même  artère,  quand  des  bouchons,  de  volume  de 
plus  en  plus  considérable,  sont  successivement  lancés  dans  un 
tronc  artériel.  Dans  ce  cas,  les  corps  obturants  peuvent  être 
séparés  les  uns  des  autres  par  des  coagulations  secondaires. 
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tlilîereiUes  d'âge,  et,  par  conséquent,  de  couleur  et  de  -con- 
sistance. Notre  deuxième  observation  démontre  ce  fait  re- 
marquable dans  les  artères  des  extrémités  inférieures  et  dans 
l'artère  splénique. 

La  multiplicité  et  la  successivité  des  lésions  artérielles 
dépendent  évidemment  de  ce  que  les  fragments  des  corps 
solides  développés  dans  le  cœur  se  détachent  et  sont  entraînés 
successivement  par  le  courant  sanguin. 

Les  artères  qu'on  a  trouvées  le  plus  fréquemment  obturées 
sont:  l'artère  sylvienne,  l'artère  carotide  cérébrale,  les  artères 
des  extrémités  supérieures  et  inférieures,  l'artère  splénique, 
les  artères  rénales,  les  artères  mésentériques,  l'artère  carotide 
externe. 

Il  est  infiniment  probable  que  les  conditions  anatomiques, 
l'angle  de  bifurcation,  le  volume  des  branches  artérielles,  etc., 
jouent  un  grand  rôle  dans  la  fréquence  du  siège  de  l'obtura- 
tion. Il  serait  prématuré  d'établir,  quant  à  présent,  des  pro- 
babilités théoriques  à  cet  égard.  Quant  à  l'analyse  numérique 
des  observations  connues,  il  faut  se  garder  d'en  tirer  une 
conclusion  définitive.  C'est  ainsi  que  la  fréquence  des  obtu- 
rations de  l'artère  sylvienne  se  présente  avec  un  chiffre 
prépondérant  remarquable;  mais  il  pourrait  se  faire  que  ce 
chiffre  n'apparût  ainsi  que  parce  que  les  lésions  graves  et  très- 
souvent  mortelles  que  provoque  l'obturation  de  l'artère 
sylvienne  ont  attiré  plus  spécialement  les  recherches  de  ce 
côté,  tandis  que  l'examen  des  autres  artères  est  beaucoup 
plus  négligé.  Les  infarctus  spléniques  et  rénaux  qui,  selon  moi, 
dépendent  de  l'obturation  des  branches  artérielles  afférentes, 
sont  beaucoup  plus  fréquents  que  le  ramollissement  cérébral, 
mais  ils  sont  peu  graves;  ils  ont  été  autrement  expliqués,  et 
l'on  avait  négligé  l'examen  des  rameaux  artériels  des  divisions 
de  l'artère  splénique  et  de  l'artère  rénale. 
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Par  la  môme  raison,  il  pourrait  se  faire  que  l'obturalion 
des  petits  rameaux  artériels  fût  plus  fréquente  que  celle  des 
gros  troncs.  Il  appartient  à  des  recherches  ultérieures  de 
résoudre  cette  question  de  siège. 

Une  autre  particularité  très-remarquable  relative  au  siège 
de  ce  genre  d'obturation,  c'est  qu'elle  s'effectue  d'ordinaire 
au  point  de  bifurcation  des  artères  ou,  dans  les  troncs,  im- 
médiatement au-dessous  de  l'émergence  d'une  branche  prin- 
cipale. Ce  fait  s'explique  par  le  volume  des  bouchons 
cheminant  librement  tant  que  leur  diamètre  est  en  rapport  avec 
celui  des  artères,  et  s'arrêtant  brusquement  au  point  où  les 
vaisseaux  se~  rétrécissent,  s'infléchissent  ou  passent  par  des 
canaux  aponévrotiques  ou  osseux. 

Des  effets  locaux  de  l'obturation  artérielle  emboUque  et  des 
lésions  consécutives  produites  dans  les  artères  obturées. 

La  première  conséquence  de  l'obturation  d'une  artère  par 
un  corps  solide  arrêté  dans  sa  cavité,  consiste  dans  l'arrêt  de 
la  circulation  du  sang.  La  colonne  sanguine  qui  remplissait 
l'artère  est,  si  je  puis  dire,  divisée  en  deux  parties,  l'une  au- 
dessus  du  bouchon,  l'autre  au-dessous.  Le  sang  arrêté  au- 
dessus  du  point  obturé  distend  l'artère,  se  coagule  immédiate- 
ment et  coiffe  le  corps  obturant.  Ce  coagulum  consécutif  se 
prolonge  jusqu'à  la  première  artère  collatérale,  absolument 
comme  cela  a  lieu  après  la  ligature  d'une  artère.  Au-dessous, 
l'artère  revient  sur  elle-même,  se  rétrécit  sur  le  sang  autant 
que  le  permettent  son  élasticité  et  sa  tonicité.  Le  coagulum 
inférieur  est  donc  moins  volumineux,  quelquefois  mince, 
filiforme;  l'artère  même  peut  se  vider  complètement,  comme 
cela  se  passe  sur  le  cadavre. 

Quand  la  circulation  de  retour  est  très-gênée,  comme  dans 
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notre  troisième  observation,  le  sang  se  coagule  au-dessous 
des  bouchons,  dans  les  divisions  artérielles,  et  jusque  dans 
les  grosses  veines. 

Je  ne  décrirai  pas  d'une  manière  spéciale  le  mode  de  for- 
mation de  la  circulation  collatérale  qui  s'établit  ou  ne  s'établit 
pas,  suivant  le  siège  de  l'obturation  et  suivant  les  conditions 
locales.  Ce  fait  est  parfaitement  connu  et  suffisamment  élucidé 
par  des  expériences  et  par  les  observations  de  la  chirurgie. 
Je  dirai  seulement  que  l'intégrité  des  artères  est  une  des  con- 
ditions les  plus  favorables  à  l'établissement  prompt  d'une 
circulation  collatérale  suffisante,  et  que  les  obturations  qui  se 
produisent  dans  des  artères  athéromateuses  sont,  sous  ce 
rapport,  infiniment  plus  graves. 

Quand  la  circulation  est  complètement  arrêtée  dans  un 
membre,  le  sang  peut  se  coaguler  secondairement  dans  les 
veines  afférentes.  Plusieurs  observations  constatent  ce  fait. 

Au  début,  le  corps  obturant  n'exerce  sur  les  parois  et  les 
tuniques  artérielles  qu'une  influence  purement  mécanique; 
aussi  le  corps  est-il  peu  ou  point  adhérent  et  les  tuniques  ar- 
térielles sont-elles  saines.  Mais  bientôt  l'effet  se  complique  de 
phénomènes  organiques  qui  se  passent  dans  le  corps  obturant 
lui-même,  entre  lui  et  les  parois  du  vaisseau,  dans  le  caillot 
consécutif  et  dans  les  tuniques  artérielles  elles-mêmes.  La 
succession  de  ces  phénomènes  produit  l'altération  progressive 
que  l'autopsie  révèle  dans  les  obturations  plus  ou  moins 
anciennes. 

Le  corps  obturant,  d'ordinaire  iibrineux,  contracte  des 
adhérences  de  plus  en  plus  intimes  avec  la  tunique  interne; 
des  adhérences  analogues  se  produisent  entre  cette  tunique 
et  le  caillot  consécutif,  de  sorte  qu'au  bout  d'un  certain  temps 
il  devient  impossible  de  détacher  les  concrétions  sans  enlever 
ou  déchirer  la  tunique  interne.  La  tunique  externe  s'enflamme, 
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s'épaissit,  contracte  des  adhérences  avec  la  gaine  et  les  tissus 
voisins;  en  un  mot,  il  se  produit  consécutivement  une  arlërite. 
Cette  inflammation  secondaire  est  circonscrite  et  quelquefois 
ne  dépasse  pas  notablement  le  point  obturé.  Elle  est  l'effet  et 
non  la  cause  de  l'obturation. 

Le  coagulum  consécutif  et  le  corps  fibrineux  obturant  su- 
bissent une  transformation  successive;  ils  se  décolorent,  quel- 
quefois se  ramollissent,  mais  plus  souvent  encore  deviennent 
de  plus  en  plus  denses,  élastiques,  comme  ligamenteux,  de 
moins  en  moins  volumineux,  de  sorte  que,  finalement,  les 
tuniques  artérielles  épaissies  se  confondent,  avec  leur  contenu, 
en  une  espèce  de  tissu  dense  et  fibreux. 

Des  effets  éloignés  de  l'obturation  artérielle. 

Les  effets  éloignés  que  peut  produire  l'obturation  artérielle 
varient  selon  qu'une  circulation  collatérale  parvient  à  s'établir 
plus  ou  moins  complètement,  ou  selon  qu'il  se  produit  un 
arrêt  plus  ou  moins  complet  et  permanent  de  la  circulation 
dans  les  divisions  de  l'artère  devenue  imperméable. 

Ils  varient  encore  selon  la  nature  des  organes  dans  lesquels 
l'artère  obturée  se  distribue. 

Dans  le  premier  cas,  la  circulation  momentanément  en- 
travée peut  bien  produire  des  phénomènes  fonctionnnels  plus 
ou  moins  graves,  mais  elle  n'entraîne  pas  de  lésion  matérielle 
permanente  dans  le  tissu  des  organes. 

Dans  le  second  cas,  au  contraire,  des  lésions  consécutives 
remarquables  traduisent  l'arrêt  de  la  circulation  artérielle. 

Ces  lésions  varient  d'aspect  et  de  forme  dans  les  différents 
organes,  mais  leur  cause  première  est  toujours  la  même  ;  c'est 
l'arrêt  de  la  circulation,  non-seulement  dans  l'artère,  mais 
aussi  dans  les  capillaires  et  dans  les  veines  afférentes. 
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Dans  les  membres,  les  effets  de  l'obturation  des  troncs 
artériels  ont  été  le  mieux  étudiés  et  sont  depuis  longtemps 
connus.  Dans  les  cas  oii  la  circulation  collatérale  ne  se  rétablit 
pas,  ces  effets  se  traduisent  par  le  développement  de  la  gan- 
grène, dont  l'histoire  pathologique  est  suffisamment  connue. 
Je  crois  donc  pouvoir  m'abstenir  d'entrer  à  cet  égard  dans 
une  description  de  détails  inutile. 

Dans  le  cerveau,  l'obturation  de  l'artère  sylvienne,  la  plus 
fréquemment  observée,  produit  une  altération  remarquable 
de  la  pulpe  cérébrale.  Il  n'est  pas  convenable  de  désigner 
d'emblée  celte  lésion  consécutive  par  la  dénomination  de 
ramollissement.  Le  ramollissement  n'est  que  l'expression  de 
l'évolution  ultérieure  de  la  lésion.  Dans  notre  première  obser- 
vation, le  tissu  cérébral,  altéré  et  jaune,  n'était  ramolli  que 
dans  deux  points  assez  circonscrits  ;  le  reste  offrait  une  densité 
presque  aussi  grande  que  la  substance  blanche  voisine.  L'ana- 
logie d'aspect  de  cette  lésion  cérébrale  circonscrite  avec  l'in- 
farctus splénique  était  frappante.  Je  crois  que  le  nom  d'//i- 
farctus  ftbrmeux  convient  le  mieux  à  ce  genre  d'altération. 
Elle  résulte  évidemment  de  la  coagulation  du  sang  dans  tout 
le  système  capillaire  qui  dérive  de  l'artère  oblitérée.  Et  c'est 
l'altération  consécutive  de  la  fibrine  coagulée  et  du  tissu 
cérébral  lui-même  qui  amène  les  changements  de  consistance. 
Dans  un  tissu  aussi  délicat  que  le  cerveau,  ce  changement 
aboutit  d'ordinaire  à  un  ramollissement;  mais  il  n'est  pas 
certain  que  le  ramollissement  soit  toujours  le  résultat  de  la 
lésion.  Il  est  infiniment  probable  que  certaines  indurations 
cérébrales  circonscrites,  dont  la  nature  et  le  mode  de  formation 
sont  encore  un  problème  pour  beaucoup  de  pathologistes, 
n'ont  pas  d'autre  origine  que  l'obturation  de  quelques  rameaux 
des  artères  cérébrales. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  foyers  d'altération  du  cerveau  offrent 
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gondralemeiiL  une  teinle  jaune  ;  ils  sont  exactement  circonscrits, 
d'ordinaire  plus  mous,  en  totalité  ou  en  partie,  que  le  reste 
de  la  substance  cérébrale. 

On  ne  peut  assimiler  d'emblée  ces  lésions  à  la  gangrène. 
Elles  dérivent  sans  doute  d'une  cause  analogue  à  celle  de  la 
gangrène  des  membres;  mais  elles  ont  une  plus  grande 
analogie  avec  les  infarctus  de  la  rate  et  des  reins,  qui  ne  sont 
rien  moins  que  des  foyers  gangréneux. 

Dans  la  rate  et  dans  les  reins,  l'anatomie  pathologique 
avait  depuis  longtemps  constaté  des  lésions  remarquables, 
exactement  circonscrites,  des  foyers  cunéiformes  en  général, 
occupant  la  circonférence  de  ces  organes  parleur  base,  et 
s'enfonçant,  sous  forme  de  pyramide  tronquée,  dans  l'épaisseur 
du  tissu.  La  consistance  de  ces  infarctus  est  variable.  Souvent, 
quand  ils  sont  anciens  surtout,  leur  densité  est  plus  grande 
que  celle  du  parenchyme  splénique  et  rénal.  Ils  offrent  d'or- 
dinaire une  teinte  rose  jaunâtre;  dans  la  rate,  c'est  quelquefois 
une  teinte  lie  de  vin  ;  mais  quand  ils  sont  très-récents,  ils 
ressemblent  à  des  foyers  de  sang  coagulé.  Plus  tard,  ils  se 
décolorent  tout  à  fait,  deviennent  blanc  sale,  grisâtre. 

La  coïncidence  fréquente  de  ces  lésions  avec  les  affections 
endocardiques  est  depuis  longtemps  connue;  presque  toutes 
les  observations  d'embolie  artérielle  constatent  cette  coïnci- 
dence. J'ai  pu  démontrer,  dans  mes  deux  premières  obser- 
vations, l'obturation  des  artères  afférentes  aux  points  où 
siègent  ces  lésions.  Elles  sont  à  l'obturation  des  rameaux  des 
artères  splénique  et  rénale  ce  que  le  ramollissement  du  cer- 
veau est  à  l'obturation  de  l'artère  sylvienne. 

Il  est  infiniment  probable  que  l'obturation  des  rameaux 
artériels  peut  produire  des  effets  analogues  dans  d'autres 
organes.  L'anatomie  pathologique  n'a  pas  encore  dit  le 
dernier  mot  à  cet  égard. 
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Considérations  générales  sur  le  diagnostic  et  le  pronostic  de 
l'oblitération  artérielle  par  embolie. 

Les  symptômes  de  l'obturation  artérielle  varient  nécessaire- 
ment suivant  les  vaisseaux  obturés.  Il  est  certaines  lésions  de 
ce  genre  qui  sont  et  resteront  sans  doute  toujours  latentes; 
de  ce  nombre  sont  les  obturations  des  divisions  des  artères 
splénique^  et  rénale.  Il  en  est  d'autres,  au  contraire,  qui  se 
traduisent,  au  lit  du  malade,  par  des  j)hénomènes  remar- 
quables. De  ce  nombre  sont: 

i°  L'obturation  des  troncs  artériels  des  membres; 

2°  L'obturation  des  artères  cérébrales. 

I.  Les  symptômes  qui  caractérisent  l'obturation  des  artères 
des  membres  peuvent  être  distingués  en  primitifs  et  cousécutils. 

Les  symptômes  primitifs  dérivent  directement  de  l'arrêt 
subit  et  plus  ou  moins  complet  de  la  circulation.  Dans  un 
petit  nombre  de  cas  (observation  de  Hogdson),  l'affection 
s'était  annoncée  par  une  sensation  douloureuse  subite  sur- 
venue, pendant  un  mouvement,  dans  le  trajet  de  l'artère. 

Les  symptômes  primitifs  de  l'arrêt  de  la  circulation  sont: 

i°  Des  sensations  de  fourmillement,  de  picotement,  d'en- 
gourdissement pénibles.  Ces  sensations  se  transforment  ra- 
pidement en  douleurs  lancinantes  très-aiguës  et  souvent 
presque  intolérables,  qui  simulent  les  douleurs  névralgiques. 
Ces  phénomènes  dépendent  manifestement  de  l'impression  que 
produit  la  perturbation  profonde  de  la  circulation  sur  les  nerfs 
sensitifs. 

2°  L'aspect  cadavéreux  du  membre,  la  pâleur,  l'anémie 

^  Il  est  à  remarquer  que  clans  les  cas  d'infarctus  spldnique  nous  avons  noté 
deux  fois  des  frissons  répétés. 
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des  téguments,  qui  prennent  une  teinte  livide  dans  les  cas 
de  gangrène  imminente. 

3°  L'abaissement  notable  de  température,  le  refroidissement 
du  membre. 

4**  La  motilité  est  souvent  conservée,  mais  les  mouvements 
sont  difficiles;  au  début,  la  sensibilité  tactile  n'est  pas  abolie. 

5°  La  cessation  des  battements  artériels  dans  les  divisions 
du  tronc  obturé  et  dans  le  tronc  lui-même,  au-dessous  du 
point  obturé. 

6°  La  plénitude  de  l'artère,  sans  battement,  au  point  obturé 
et  au-dessus  jusqu'à  la  première  collatérale.  L'artère  est  dure, 
roulante  soûs  les  doigts,  et,  tout  au  début,  elle  n'est  pas  dou- 
loureuse à  la  pression. 

Les  symptômes  consécutifs  dérivent:  i°  de  l'artérite  se- 
condaire qui  se  développe  dans  le  point  obturé;  ce  sont  des 
douleurs  dans  le  trajet  de  l'artère,  douleurs  spontanées,  aug- 
mentant par  le  mouvement  et  par  la  pression  ;  2°  de  l'établis- 
sement plus  ou  moins  complet  ou  de  l'arrêt  permanent  de  la 
circulation.  Selon  que  cette  circulation  collatérale  s'établit  ou 
non,  les  symptômes  consécutifs  varient. 

Dans  le  premier  cas,  ces  sensations  pénibles  d'engourdisse- 
ment, de  fourmillement,  d'élancement,  diminuent,  et,  dans 
les  conditions  les  plus  favorables,  la  douleur  lancinante 
n'acquiert  pas  une  grande  intensité.  L'aspect  cadavéreux 
cesse  et  la  peau  reprend  sa  coloration  normale.  La  chaleur 
reparaît  et,  dans  les  divisions  artérielles,  la  palpation  parvient 
à  distinguer  de  très-légers  battements  de  retour.  Au  bout  de 
quelque  temps,  tous  les  symptômes  fonctionnels  peuvent 
disparaître  complètement;  mais  le  pouls  reste  filiforme,  faible, 
très-petit,  souvent  à  peine  perceptible,  au-dessous  du  point 
obturé  et  dans  les  branches  de  l'artère.  Pendant  longtemps 
l'artère  obturée  reste  roulante  sous  le  doigt. 
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Dans  le  second  cas,  l'aspect  cadavérique  du  membre  se 
transforme  en  une  teinte  livide  générale,  ou  par  plaques  ou 
marbrures.  Un  certain  degré  de  tuméfaction  se  manifeste,  le 
refroidissement  persiste,  les  mouvements  sont  abolis,  la  sen- 
sibilité tactile  s'éteint  ;  mais,  par  contre,  des  douleurs  aiguës 
souvent  atroces  tourmentent  incessamment  le  malade.  Puis 
surviennent  des  phlyctènes,  des  escarres,  et  enfin  tous  Jes 
symptômes  locaux  de  la  gangrène.  Cette  gangrène  peut  être 
générale  ou  partielle,  sèche  ou  humide;  ces  diverses  formes 
ont  été  observées. 

La  gangrène  humide  se  développe  d'autant  plus  volontiers 
que  les  malades  d'ordinaire  atteints  de  lésions  organiques  du 
cœur,  ont  un  certain  degré  d'œdème  des  membres,  an- 
térieur à  l'obturation  artérielle  (obs.  III). 

Quant  aux  phénomènes  généraux,  ils  sont  variables.  I/in- 
vasion  est  souvent  annoncée  par  des  étouffements,  de  l'anxiété, 
de  l'agitation,  du  trouble  dans  la  circulaticm  générale,  des 
vomissements,  l'accélération  du  pouls,  la  chaleur  et  surtout 
des  sueurs  abondantes.  Ce  dernier  symptôme  a  été  noté  dans 
la  plupart  des  observations. 

Dans  les  cas  oii  la  circulation  collatérale  s'établit,  les  acci- 
dents généraux  s'amendent  et  peuvent  disparaître;  mais, 
comme  d'ordinaire  il  se  produit  dans  ce  cas  des  obturations 
successives  d'autres  artères  internes,  et  que  l'affection  cardiaque 
elle-même  persiste,  il  se  développe  une  série  d'accidents 
variables,  des  sensations  douloureuses  variées,  des  mouve- 
ments fébriles  irréguliers,  des  frissons,  des  sueurs  abondantes, 
des  étouffements,  des  palpitations,  etc.,  symptômes  qui  se 
terminent  par  l'épuisement  progressif  des  malades,  par  le 
marasme,  des  hydropisies,  etc. 

Les  symptômes  généraux  qui  s'associent  à  la  gangrène  sont 
trop  connus  pour  que  j'insiste  sur  les  détails  de  leur  description. 
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Ces  symptômes  sont,  du  reste,  variables  selon  la  forme, 
l'étendue  et  les  différentes  phases  d'évolution  de  la  gangrène. 

11.  L'obtui'ation  des  artères  cérébrales  n'a  encore  été 
observée  que  dans  les  artères  sylvienne  et  carotide  interne. 
Il  n'existe  pas,  dans  ces  cas,  de  phénomènes  locaux  accessibles 
à  l'investigation  directe,  comme  dans  la  lésiou  des  artères 
des  membres.  Les  symptômes  sont  l'expression  de  la  pertur- 
bation des  fonctions  cérébrales  consécutives  à  l'arrêt,  passager 
ou  permanent,  de  la  circulation  encéphalique. 

L'ensemble  de  ces  perturbations  fonctionnelles  simule  une 
attaque  apoplectiforme.  L'invasion  est  aussi  brusque,  aussi 
instantanée  que  celle  des  accidents  de  l'hémorrhagie  cérébrale; 
les  symptômes  sont  absolument  les  mêmes.  C'est  tantôt  une 
perte  subite  de  connaissance  avec  hémiplégie  complète  ou 
incomplète,  tantôt  une  hémiplégie  subite,  sans  perte  de 
connaissance  (obs.  lY).  Dans  les  cas  d'obturation  de  l'artère 
sylvienne  ou  d'une  de  ses  principales  divisions,  l'hémiplégie 
subite  est  le  symptôme  prédominant.  Cette  hémiplégie  reste 
en  général  permanente  s'il  ne  s'étabHt  pas  de  circulation 
collatérale  suffisante,  ce  qui  est  presque  impossible  dans  les 
cas  oîi  le  tronc  de  l'artère  sylvienne  est  lui-même  obturé. 
Dans  ce  cas,  on  voit  survenir  consécutivement  de  la  con- 
tracture, des  frémissements  musculaires,  et  tous  les  symptômes 
qui  caractérisent  le  ramollissement.  Les  symptômes  de  l'hémi- 
plégie plus  ou  moins  complète,  au  moment  de  l'invasion, 
peuvent  s'amender  progressivement  quand  la  lésion  cérébrale 
consécutive  est  très-circonscrite  (obs.  IV).  Il  est  probablement 
des  cas  d'obturation  des  rameaux  de  l'artère  sylvienne  qui 
peuvent  simuler  des  hémorrhagies  cérébrales  très-circonscrites, 
et  où  les  symptômes  de  paralysie  incomplète  peuvent  finir  par 
disparaître  plus  ou  moins  complètement. 

Quand  l'artère  carotide  interne  est  le  siège  de  l'obturation. 
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l'attaque  apoplectiforme  est  plus  complète;  la  perte  de  con- 
naissance prédomine  au  début  et  les  accidents  paralytiques 
peuvent  être  moins  intenses  (obs.  II).  Comme  le  cercle 
artériel  permet,  dans  ce  cas,  l'établissement  plus  facile  d'une 
circulation  collatérale,  les  accidents  cérébraux,  très-intenses 
au  début,  peuvent  s'amender  rapidement,  la  connaissance 
peut  revenir  au  bout  d'un  certain  temps,  et  l'hémiplégie  in- 
complète peut  disparaître  (obs.  IV).  Si  la  circulation  colla- 
térale est  insuffisante,  l'amendement  ne  sera  que  passager, 
et  l'on  observera  consécutivement  les  symptômes  caractéris- 
tiques d'un  ramollissement  secondaire  circonscrit. 

Il  résulte  de  cet  exposé  que,  du  point  de  vue  symptomatique, 
l'obturation  des  artères  offre  la  plus  frappante  analogie  avec 
les  phénomènes  de  l'hémorrhagie  et  de  certains  ramollisse- 
ments aigus  du  cerveau.  Cette  analogie  est  si  frappante,  qu'il 
est  absolument  impossible  d'établir  le  diagnostic  sur  une  ap- 
préciation des  perturbations  fonctionnelles.  Ces  deux  affections 
ne  diffèrent  ni  par  elles-mêmes,  ni  parleur  marche,  ni  par  leur 
enchaînement.  C'est  ailleurs  qu'il  faut  chercher  les  éléments  du 
diagnostic.  En  effet,  indépendamment  des  phénomènes  locaux 
caractéristiques  de  l'arrêt  de  la  circulation  dans  les  membres  ou 
des  perturbations  fonctionnelles  qui  peuvent  être  rapportées  à 
ce  genre  de  lésion  dans  les  artères  cérébrales,  il  est  de  la  plus 
haute  importance,  pour  le  diagnostic,  de  tenir  compte  des  faits 
suivants,  qui  sont  communs  à  toutes  les  affections  de  ce  genre  : 

i°  L'existence  antécédente  ou  concomitante  d'une  maladie 
organique  du  cœur  ou  des  gros  vaisseaux,  et  plus  spéciale- 
ment l'existence,  constatée  par  une  investigation  attentive, 
d'une  lésion  des  orifices  gauches,  mitral  ou  aortique,  de 
polypes  du  cœur,  de  la  dégénérescence  athéromateuse  des 
grosses  artères  ou  d'une  affection  susceptible  de  s'étendre  aux 
veines  pulmonaires,  comme  la  gangrène  du  poumon. 
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2°  L'invasion  subite  d'accidents  qui  peuvent  être  rapportés 
à  l'arrêt  de  la  circulation  dans  les  artères  des  membres  ou 
du  cerveau. 

o°  Le  développement  successif  d'accidents  multiples  suscep- 
tibles d'être  rapportés  à  l'arrêt  de  la  circulation  dans  diffé- 
rentes artères. 

Il  est  des  cas  cliniques  où  toutes  ces  conditions  se  trouvent 
réunies.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  le  diagnostic  peut  être 
positivement  établi  au  lit  du  malade. 

En  appréciant  à  leur  juste  valeur  les  conditions  étiologiques 
spéciales,  le  mode  de  développement,  la  marche  et  la  nature 
des  accidents,  il  m'a  été  possible,  dans  deux  des  observations 
citées,  d'affirmer  positivement  l'existence  d'une  obturation 
embolique  des  artères.  Si  la  nature  de  l'affection  cérébrale  a 
été  méconnue  dans  la  première  observation,  il  faut  l'attribuer 
à  une  faute  commise  :  l'insuffisance  de  l'examen  de  l'organe 
central  de  la  circulation.  Et  si,  dans  la  troisième  observation, 
la  gangrène  est  venue,  si  je  puis  dire,  nous  surprendre 
comme  un  fait  insolite,  c'est  qu'à  cette  époque  (i8/|7)  la 
nature  des  lésions  artérielles  emboliques  et  leur  fréquence  à 
la  suite  d'affections  du  cœur  étaient  généralement  ignorées. 
A  l'avenir,  les  erreurs  de  diagnostic  seront  plus  rares,  et  les 
accidents  artériels,  qui  peuvent  paraître  encore  aujourd'hui 
desaccidents  exceptionnels,  seront  observés  plus  fréquemment, 
parce  qu'ils  seront  moins  souvent  méconnus. 

Il  est  inutile  de  revenir  encore  une  fois  sur  la  gravité 
absolue  ou  relative  de  la  lésion  artérielle  qui  nous  occupe. 
Je  n'entrerai  pas  davantage  dans  l'examen  du  pronostic,  car 
ses  éléments  ne  sont  qu'une  déduction  de  l'histoire  générale 
de  la  maladie,  telle  que  je  viens  de  l'esquisser. 

Quant  au  traitement,  si  des  indications  rationnelles  sont 
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faciles  à  établir,  les  moyens  de  remplir  ces  indications  sont 
excessivement  précaires  et  généralement  insuffisants.  La 
cause  de  l'obturation  artérielle,  les  polypes,  les  CKcroissances, 
les  concrétions  fibrineuses  du  cœur,  les  lésions  des  valvules 
aortiques  et  mitrales,  la  dégénérescence  athéromateuse  des 
artères,  sont  des  affections  généralement  incurables.  L'indica- 
tion causale  peut  bien  être  formulée,  mais  l'arsenal  théra- 
peutique ne  contient  aucun  remède  efficace  pour  la  remplir. 
Gomme  il  est  infiniment  probable  que  la  dycrasie  fibrineuse 
du  sang  représente  une  des  conditions  les  plus  favorables  à 
la  production  de  concrétions  fibrineuses  multiples,  il  serait 
rationnel  d'employer  des  agents  thérapeutiques  capables 
d'exercer  sur  le  sang  une  influence  fluidifiante.  Les  prépara- 
tions alcalines,  le  bicarbonate  de  soude,  le  nitrate  de  potasse, 
les  mercuriaux,  pourraient  être  tentés  en  vue  de  remplir  cette 
indication.  J'ai  employé  le  bicarbonate  de  soude  chez  un  de 
mes  malades;  il  n'a  pas  empêché  la  production  d'obturations 
successives  multiples,  mais  il  est  à  remarquer  que  la  circu- 
lation collatérale  s'est  développée  partout  avec  une  extrême 
facilité.  Etait-ce  en  raison  de  l'état  généralement  sain  des 
parois  artérielles,  ou  en  raison  de  la  fluidité  plus  grande  du 
sang,  qui  aurait  empêché  la  formation  de  coagulations  se- 
condaires trop  étendues?  Je  ne  sais.  Mais  il  est  de  fait  qu'à 
l'autopsie  le  sang  contenu  dans  les  vaisseaux  et  dans  le  cœur 
était  difiluent  et  ne  présentait  pas  de  traces  de  la  coagulation 
cadavérique  ordinaire. 

La  régularisation  des  contractions  cardiaques  et  l'emploi 
de  tous  les  agents  hygiéniques  et  médicamenteux  qui  peuvent 
empêcher  les  embarras  de  la  circulation,  s'offrent  à  l'esprit 
du  praticien  comme  un  moyen  de  diminuer  les  chances  de  la 
reproduction  facile  des  accidents.  La  digitale,  qui,  administrée 
à  doses  convenables,  exerce  sur  l'activité  cardiaque  une  in- 
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lluence  régulatrice,  peut  être  employée  dans  ce  but;  mais  il 
faudra  éviter  les  doses  hyposthénisantes,  qui  pourraient 
devenir  plus  dangereuses  qu'utiles. 

Quand  une  obturation  s'est  produite,  tout  dépend  de  l'éta- 
blissement d'une  circulation  collatérale  suffisante.  Je  ne  sais 
si  l'emploi  de  la  chaleur  artificielle  sur  les  membres  refroidis 
est  bien  réellement  utile.  Généralement  la  chaleur  sèche  ou 
humide  est  mal  supportée;  elle  augmente  les  élancements 
douloureux  qui  tourmentent  incessamment  les  malades.  Des 
applications  froides  soulagent  au  contraire  et,  comme  palliatif, 
sont  certainement  préférables.  Ne  pourrait-on  pas  espérer 
quelque  chose  des  alFusions  froides  répétées,  employées  dans 
le  but  de  réveiller  et  d'activer  la  contraction  tonique  dos 
petits  vaisseaux?  Chez  un  de  nos  malades,  les  affusions  en 
arrosoir  sur  la  tête  ont  amené  très- vite  le  retour  de  la  con- 
naissance et  la  disparition  des  accidents  paralytiques;  il  est 
vrai  que  c'était  un  cas  d'obturation  de  l'artère  carotide  interne, 
à  sa  seconde  courbure,  un  cas,  par  conséquent,  où  la  circu- 
lation collatérale  a  pu  s'établir  facilement  par  le  cercle 
artériel  (obs.  II). 

Dans  un  cas  d'obturation  de  l'artère  sylvienne,  les  affusions 
froides  en  arrosoir  ont  également  été  pratiquées  ;  elles  ont 
produit  une  certaine  amélioration  dans  l'état  de  stupeur  du 
malade;  mais  la  paralysie  est  restée  permanente  jusqu'à  la 
mort  ;  la  circulation  collatérale  ne  pouvait  pas  se  rétablir  par 
les  petits  vaisseaux  capillaires  (obs.  I).  Je  n'ai  pas  tenté  ce 
moyen  dans  les  cas  d'obturation  des  artères  des  membres^. 

Le  plus  souvent  le  praticien  sera  réduit  à  l'indication 
symptomatique.  Dans  cette  catégorie,  je  range  le  traitement 
de  l'artérite  consécutive  à  l'obturation;  elle  peut  exiger 


'  Voir  note  h  la  fin  rie  l'article. 
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l'emploi  d'une  médication  an tiphlogis tique  plus  ou  moins 
énergique.  Les  douleurs  violentes,  souvent  atroces,  peuvent 
nécessiter  l'emploi  de  l'opium  à  haute  dose  ou  celui  d'autres 
narcotiques. 

Quant  au  traitement  de  la  gangrène  consécutive,  il  ne 
présente  rien  de  spécial  et  doit  être  institué  selon  les  règles 
de  la  chirurgie. 

L'amputation  du  membre  gangréné  me  paraît  offrir  peu 
de  chances  de  succès  chez  des  malades  menacés  d'obturations 
multiples  ultérieures,  chez  des  sujets  ordinairement  atteints 
d'affections  chroniques  du  cœur  ou  de  dégénérescence  athé- 
romateuse  de  l'arbre  artériel^. 

Il  est  pénible  de  ne  pas  pouvoir  élever  nos  moyens  théra- 
peutiques à  la  hauteur  du  diagnostic.  En  médecine,  cependant, 
c'est  quelque  chose  déjà  que  d'apprécier  plus  exactement  la 
nature  d'une  affection;  et  mon  but  est  atteint,  si  j'ai  pu  faire 
mieux  comprendre  une  affection  peu  connue  et  bien  digne 
de  fixer  l'attention  des  hommes  de  science  de  mon  pays. 

Conclusions  générales. 

L  Des  concrétions  fibrineuses,  ou  des  corps  solides  formés 
dans  le  cœur  ou  dans  les  gros  vaisseaux  à  sang  rouge, 
peuvent  se  détacher  de  leur  siège  primitif,  être  ti'ansportés 
par  le  torrent  circulatoire  et  obturer  différentes  branches 
secondaires  de  l'arbre  artériel. 

H.  Ce  fait  n'est  ni  absolument  rare,  ni  exceptionnel  ;  il 

*  Sur  une  des  malades  que  j'ai  traite'e  d'embolie  de  l'artère  crurale,  suivie 
do  gangrène  sèche,  l'amputation  de  la  cuisse  h  la  région  moyenne  a  été  pra- 
tiquée avec  succès  par  M.  le  professeur  Sédillot.  La  malade  guérit  et  vécut 
encore  plusieurs  années.  Une  attaque  apoplectiforme,  probablement  embo- 
lir|ue,  mit  fin  à  son  existence. 
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constitue  une  aflection  spéciale  et  très-rcniarqaable  des 
arlères,  qui  peut  être  désignée,  d'après  Vircliow,  sous  le 
nom  d'embolie  artérielle. 

III.  L'existence  de  cette  afTection  est  prouvée: 

a)  Par  l'induction  scientifique,  qui  démontre  la  possibilité 
de  la  formation  de  corps  solides  dans  le  cœur  et  les  gros 
vaisseaux  à  sang  rouge,  la  probabilité  que  des  corps  de  ce 
genre  peuvent  devenir  libres  et  flottants,  et  par  l'expérimen- 
tation, qui  prouve  que  le  courant  sanguin  peut  les  entraîner 
au  loin; 

b)  Par  des  observations  cliniques  et  nécroscopiques  nom- 
breuses, concluantes,  concordantes  entre  elles,  et  qu'il  est 
impossible  d'interpréter  autrement; 

c)  Par  des  recherches  nécroscopiques,  qui  démontrent 
directement,  dans  certains  cas,  la  spécialité  et  l'identité  de 
certains  corps  observés  simultanément  dans  le  cœur  et  dans 
les  bouchons  obturants  des  artères. 

IV.  L'embolie  artérielle  est  donc  une  maladie  réelle,  long- 
temps méconnue,  assez  fréquente  et  fort  grave.  Cette  maladie 
doit  prendre  rang  dans  le  cadre  nosologique;  elle  mérite  toute 
l'attention  des  cliniciens  et  des  anatomo-pathologistes. 

V.  L'embolie  artérielle  a  été  observée  à  la  suite  : 

a)  De  phlébite  gangréneuse  des  veines  pulmonaires  ; 

b)  D'affections  organiques  du  cœur  gauche; 

c)  De  dégénérescence  athéromateuse  des  gros  troncs  arté- 
riels. 

VI.  Sa  cause  la  plus  fréquemment  observée  réside  dans 
des  concrétions  fibrineuses  ou  calcaires,  ou  des  excroissances 
polypiformes  développées  sur  la  valvule  mitrale  et  entraînées 
par  le  courant  sanguin. 
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VI [.  La  l'orme,  le  volume,  la  consistaace,  la  coloration  et 
la  nature  des  corps  obturants  sont  variables  et  ditFèrent  no- 
tablement, selon ^  que  l'obturation  que  l'on  examine  est 
ancienne  ou  récente.  Dans  le  premier  cas,  ces  corps  peuvent 
avoir  subi  des  transformations  qui  les  rendent  méconnaissables; 
dans  le  second,  il  est  possible  de  constater  leur  nature  fibrineuse, 
calcaire,  verruqueuse,  etc. 

VIII.  Quand  les  malades  ne  succombent  pas  à  une  première 
obturation  artérielle,  il  s'en  produit  ordinairement  d'autres. 
La  multiplicité  et  la  successivité  des  lésions  artérielles  est  un 
des  caractères  de  la  maladie. 

IX.  L'obturation  multiple  peut  se  produire  successivement 
de  la  périphérie  vers  le  cœur,  dans  différents  points  d'une 
même  branche  artérielle  ou  dans  des  divisions  artérielles 
différentes. 

X.  Les  artères  que  l'on  a  trouvées  le  plus  souvent  obturées 
sont  :  les  artères  sylvienne,  carotide  interne,  celles  des  extré- 
mités inférieures  et  supérieures,  les  artères  splénique  et 
rénales,  l'artère  carotide  externe,  les  mésentériques,  etc. 

XI.  L*obturation  se  produit  d'ordinaire  au  point  de  rétré- 
cissement d'une  branche  artérielle,  immédiatement  au-dessous 
de  la  bifurcation  ou  du  point  de  départ  d'une  grosse  branche, 
dans  les  points  où  une  artère  s'infléchit  ou  traverse  des  canaux 
aponévrotiques  ou  osseux. 

XII.  Au  début  de  l'obturation  embolique,  les  tuniques 
artérielles  sont  saines  ;  le  bouchon  obturateur  est  coiffé  par 
un  coagulum  récent  qui  s'étend,  au-dessus,  jusqu'à  la  pro- 
chaine collatérale;  au-dessous,  l'artère  peut  être  vide  ou 
remplie  par  des  coagulations  sanguines  récentes. 
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XIII.  Les  bouchons  obturateurs  difierent  des  caillots  se- 
condaires par  leur  couleur,  leur  consistance,  leur  composition. 

XIV.  A  la  suite  d'une  obturation  artérielle,  la  tunique 
externe  peut  s'enflammer  consécutivement  ;  le  bouchon  con- 
tracte des  adhérences  avec  la  tunique  interne,  et  le  tout  se 
ransforme  en  un  tissu  comme  ligamenteux. 

XV.  Si,  à  la  suite  d'une  obturation  artérielle,  il  s'établit 
une  circulation  collatérale  suffisante,  la  lésion  reste  locale  et 
n'entraîne  que des  perturbations  fonctionnelles  passagères. 

XVI.  Si,  à  h  suite  d'une  obturation  artérielle,  la  circulation 
collatérale  est  nulle,  incomplète  ou  insuffisante,  des  altérations 
consécutives  se  produisent  dans  les  organes  auxquels  Fartère 
se  distribue. 

XVII.  A  la  suite  de  l'obturation  des  membres,  sans  circu- 
lation collatérale,  il  se  produit  un  arrêt  de  circulation  qui 
entraîne  la  mortification  et  la  gangrène  ;  celle-ci  est  générale 
ou  partielle,  sèche  ou  humide. 

XVIII.  Dans  les  organes  parenchymateux,  l'obturation 
des  branches  artérielles  produit  des  infarctus  sanguins  ou 
fibrineux  très-exactement  circonscrits. 

XIX.  Dans  le  cerveau,  l'infarctus  donne  ordinairement 
lieu  au  ramollissement  jaune  ;  mais  il  est  infiniment  probable 
que  certaines  indurations  circonscrites  dépendent  de  l'obtura- 
tion de  ramuscules  artériels. 

XX.  Dans  la  rate  et  dans  les  reins,  l'infarctus,  suite  d'ob- 
turation, constitue  une  lésion  toute  spéciale,  exactement 
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circonscrite,  de  l'orme  ordiiiairemenl  conique,  de  coloration 
variable,  selon  son  ancienneté,  et  souvent  plus  dense  que 
le  reste  du  parenchyme. 

XXI.  Il  est  probable  que  l'embolie  des  petites  artères  peut 
produire  d'autres  lésions,  encore  peu  connues,  des  organes 
parenchymaleux. 

XXII.  Les  symptômes  de  l'embolie  artérielle  varient 
suivant  les  artères  obturées. 

XXIII.  L'embolie  des  artères  cérébrales  produit  des  per- 
turbations fonctionnelles  analogues  à  l'attaque  d'apoplexie. 
Les  symptômes  ne  diffèrent  pas  de  ceux  de  l'hémorrhagie 
cérébrale  ou  du  ramollissement  aigu. 

XXIV.  L  embolie  des  artères  des  membres  se  traduit  par 
des  sensations  d'engourdissement,  de  fourmillement,  d'élance- 
ments douloureux  dans  les  membres,  par  le  refroidissement, 
la  cessation  des  battements  artériels.  Ces  accidents  peuvent 
disparaître  si  une  circulation  collatérale  s'établit.  Dans  le  cas 
contraire,  les  symptômes  ultérieurs  sont  ceux  de  la  gangrène 
générale  ou  partielle,  sèche  ou  humide. 

XXY.  L'embolie  des  artères  splénique  et  rénales  est  d'or- 
dinaire latente. 

XXVI.  Le  traitement  de  cette  affection  ne  peut  être,  quant 
à  présent,  que  palliatif  et  symptomatique. 

Note.  —  Ayant  observé  et  traité,  depuis,  uu  certain  nombre  d'obturations 
emboliques  des  membres,  j'ai  pu  compléter  mon  expérience  sur  le  meilleur 
traitement  h.  opposer  à  ce  genre  d'affection.  Cotte  expérience  peut  se  résumer 
dans  la  proposition  suivante  : 

Le  seul  remède  efficace  de  la  gangrène  embolique  imminente  consiste  dans 
l'emploi  méthodique  des  affusions  froides  en  arorsoir,  combinées  avec  la  fric- 
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tion-^yressure  des  membres.  —  La  frictiou-prcssure  a  pour  but  de  prodiyrc  une 
circulation  do  retour  artificielle,  de  vider  incessamment  les  capillaires  et  les 
veines,  afin  do  permettre  au  faible  courant  du  sang,  amenë  par  les  collaté- 
rales, d'entretenir  un  minimum  de  circulation  artérielle.  —  Les  afinsions  ont 
pour  but  d'exciter  la  contraction  des  petits  vaisseaux,  d'ordinaire  suivie  do 
dilatation,  et  de  produire  ainsi  une  systole  et  une  diastole  artificielle  des  petits 
vaisseaux. 

Je  fais  commencer  le  traitement,  aussitôt  que  le  diagnostic  est  assuré,  par 
une  friction-pressure,  suivie  d'une  afilision  froide  et  d'une  nouvelle  friction- 
pressure,  à  son  tour  suivie  d'un  intervalle  de  repos.  La  durée  du  repos  est 
d'autant  plus  courte  que  le  soulagement  est  moins  marqué  ou  le  retour  des 
douleurs  plus  rapide.  —  Au  début,  il  faut  y  revenir  de  demi-heure  en  demi- 
heure,  plus  tard  d'heure  en  heure,  de  deux  eu  deux  heures,  ou  trois  ou  quatre 
fois  par  jour,  jusqu'à  ce  que  la  circulation  collatérale  soit  rétablie. — La  meil- 
leure indication  d'une  reprise  à  faire  consiste  dans  le  retour  des  douleurs.  Je 
crois  avoir  par  cette  méthode  sauvé  de  la  gangrène  un  certain  nombre  de 
malades,  chez  lesquels  cette  cruelle  terminaison  était  imminente.  Le  succès 
notamment  a  été  complet  dans  un  cas  d'embolie  successive  des  deux  artères 
crurales,  dans  uit  autre  cas  d'obturation  de  l'artère  brachiale;  dans  un  troisième 
cas  d'obturation  de  la  crurale  la  guérison  n'a  été  obtenue  qu'à  la  suite  d'une 
mortification  partielle. 

Je  pense  que  la  chirurgie  pouiTait  appliquer  avec  avantage  cette  méthode 
dans  le  traitement  des  gangrènes  imminentes,  consécutives  à  la  ligature  arté- 
rielle. 
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Phlébite  utérine  puerpérale.  —  Thrombose  des  veines  iliaque  et  crurale 
gauches.  —  Phénomènes  d'infection.  —  Embolie  de  l'artère  pulmo- 
naire. 

(GoBette  médicale  de  Strasbourg  18G7.) 
PUE3I1ÈRE  LEÇON  DU  9  .TAIN'YIER  1867. 

Messieurs_, 

Au  no  '*  de  la  salle  kS,  nous  venons  d'examiner  une  ma- 
lade entrée  hier  (8  janvier  1867).  Le  résultat  de  cet  examen, 
que  je  veux  vous  rappeler  succinctement,  soulève  des  ques- 
tions diagnostiques  et  pratiques  d'un  haut  intérêt.  Elles  mé- 
ritent une  discussion  approfondie. 

i)...,  âgée  de  29  ans,  servante,  d'une  constitution  pri- 
mitive, robuste  et  d'un  tempérament  lymphatique,  accou- 
cha, pour  la  deuxième  fois,  le  10  novembre  1866,  il  y  a 
huit  semaines.  L'accouchement  normal  fut  suivi  d'hémor- 
rhagies  abondantes  avant  et  après  la  délivrance.  Le  septième 
jour  de  ses  couches,  la  malade  fut  admise  à  la  clinique  d'ac- 
couchements. M.  le  professeur  Aubenas  constata  un  état 
d'anémie  prononcée,  de  l'œdème  des  extrémités  inférieures, 
avec  douleur  dans  la  direction  des  veines  crurales  et  grande 
faiblesse.  L'œdème  disparut  rapidement;  mais  le  10  décembre, 
a  la  suite  de  plusieurs  frissons  violents  et  d'une  fièvre  intense, 
le  toucher  rectal  et  vaginal  fit  reconnaître  dans  le  petit  bassin 
une  tuméfaction  péri-utérine  à  gauche  et  en  arrière  du  col. 
Le  sulfate  de  quinine  fut  administré  à  haute  dose,  et  sous 
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rinllucncc  de  ce  traitement,  la  tiiiueur  inllammatoire  diminua 
en  même  temps  que  la  fièvre.  Le  31  décembre,  la  déferves- 
cence  était  complète.  La  malade,  malgré  l'avis  du  médecin 
traitant,  quitta  le  service  d'accouchements,  se  croyant  guérie, 
mais  elle  était  encore  très-faible  et  profondément  anémiée. 

A  peine  sortie  depuis  quelques  jours,  la  convalescente 
s'expose  au  froid  et  à  la  fatigue.  La  fièvre  dès  lors  reparaît 
avec  violence  et  grande  prostration,  douleurs  pongilives  dans 
la  poitrine  et  dans  les  membres.  Le  7  janvier,  on  transporte 
de  nouveau  la  malade  à  l'hôpital,  salle  /iS. 

A  l'examen  du  matin,  nous  la  trouvons  dans  le  décubitus 
dorsal  ;  sa  physionomie  abattue  exprime  un  certain  degré 
de  stupeur;  les  réponses  néanmoins  sont  justes,  mais  lentes 
et  difticiles;  la  voix  est  faible.  Pendant  la  nuit,  la  sœur  avait 
constaté  un  délire  presque  continu,  interrompu  par  de  la 
somnolence.  Le  teint  est  d'une  pâleur  de  cire,  les  muqueuses 
décolorées,  la  température  à  /|.0°,2.  Le  pouls  à  ïkS,  petit  et 
parfois  irrégulier,  l'affaiblissement  considérable.  Le  genou 
gauche  est  douloureux  et  tuméfié,  la  rotule  soulevée  par  un 
épanchement  intra-articulaire.  L'articulation  scapulo-humé- 
rale  droite  est  également  endolorie  et  tuméfiée  ;  les  mouve- 
ments du  bras  sont  difficiles.  Les  autres  articulations 
paraissent  indemnes.  La  respiration  est  fréquente  (35  inspira- 
tions par  minute);  pas  de  dyspnée  perçue;  toux  sans  expec- 
toration; douleurs  vagues  dans  la  poitrine.  Du  côté  droit  et 
en  arrière,  un  peu  de  matité  déclive  avec  respiration  soufflée; 
quelques  râles  disséminés  à  gauche  et  à  droite;  dii  reste,  rien 
d'anormal.  Langue  humide  et  blanche;  abdomen  souple  cl 
indolent.  Le  toucher  vaginal  et  rectal  ne  constate  plus  aucune 
trace  de  l'ancienne  tuméfaction  péri-utérine.  Pas  d'albumine 
dans  les  urines.  Pas  d'œdème  des  extrémités.  Rien  au  cœur. 

Quelle  conclusion  diagnostique  est-il  possible  de  déduire 
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des  données  fournies  par  cette  première  analyse  clinique? 

Trois  ordres  de  manifestations  morbides  surgissent  de 
l'ensemble  symptomatique  actuel  : 

1°  Une  fièvre  très-intense,  à  forme  ataxo-adynamique, 
avec  température  dépassant  [iO°,  et  un  pouls  à  l/iO; 

2°  Une  affection  inflammatoire  multiarticulaire,  occupant 
le  genou  gauche  et  l'épaule  droite; 

2°  Une  localisation  broncho-pulmonaire  assez  mal  accen- 
tuée, mais  offrant,  elle  aussi,  les  caractères  d'une  phlegmasie. 

Si  nous  attachions  une  importance  prépondérante  et 
exclusive  aux  manifestations  locales  ou  aux  altérations  anato- 
miques  accessibles  à  l'investigation  physique,  nous  serions 
tenté  de  conclure  k  l'existance  d'une  maladie  rhumatismale, 
développée  chez  une  femme  épuisée  par  une  maladie  anté- 
cédente, et  exposée  prématurément  au  froid  et  à  la  fatigue. 

Dans  cette  hypothèse^  l'arthrite  et  la  localisation  pulmor- 
naire  ne  seraient  qu'une  affection  rhumatismale  naissante, 
provoquée  par  le  froid.  La  fièvre  serait  la  conséquence  des 
localisations  inflammatoires  ou  du  rhmnatisme. 

Je  ne  puis  accepter,  Messieurs,  cette  interprétation.  Tout 
d'abord,  je  vous  ferai  remarquer  la  disproportion  qui  existe 
entre  les  affections  locales  et  la  fièvre.  L'arthrite  du  genou  et 
celle  de  l'épaule  sont  certaines;  mais  la  douleur  est  médiocre, 
les  phénomènes  inflammatoires  peu  intenses,  le  gonflement 
du  genou  est  peu  considérable,  celui  de  l'épaule  l'est  encore 
moins. 

Du  côté  du  poumon,  nous  n'avons  qu'un  peu  de  matité 
déclive  et  quelques  râles  disséminés,  pas  de  signe  d'une  in- 
flammation franche,  intense  ou  étendue.  Et  cependant  la 
fièvre  est  des  plus  violentes,  elle  offre  une  des  formes  les  plus 
graves,  elle  menace  évidemment  l'existence  de  la  malade. 

Peut-on  attribuer  ce  défaut  de  rapport  entre  les  phéno- 
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mènes  généraux  fébriles  et  les  lésions  locales  à  la  faiblesse, 
à  l'anémie  de  la  malade?  Sans  doute,  une  constitution 
épuisée  tombera  plus  facilement  dans  l'adynaniie,  et  le  délire 
aussi  se  produit  plus  facilement  chez  des  fébrici tantes  ané- 
miques. Mais  ici  la  températureest  à /lO  degrés,  le  pouls  d'une 
fréquence  excessive  ;  il  n'y  a  pas  seulement  une  grande 
faiblesse,  il  y  a  en  réalité  une  fièvre,  hors  de  proportion  avec 
les  manifestations  locales.  De  là,  un  premier  doute  sur  la 
réalité  d'une  simple  affection  rhumatismale  franche.  Ce  doute, 
s'aggrave  si  je  considère  les  antécédents  de  la  malade,  les 
conditions  dans  lesquelles  elle  a  quitté  le  service  des  accou- 
chées, et  la  rapidité  avec  laquelle  se  sont  produits  des  acci- 
dents formidables  qui  se  sont  déclarés  sous  l'influence  de 
causes  banales. 

N'est-on  pas  autorisé  à  soupçonner  ici  uneinlliience  latente, 
un  autre  élément  pathogénique?  La  maladie  puerpérale  était- 
elle  absolument  éteinte  quand  la  malade  quitta  le  service 
d'accouchements?  La  défervescence,  dit-on,  était  complète 
et  l'engorgement  péri-utérin  avait  disparu  ;  d'un  autre  côté, 
l'exploration  actuelle  ne  constate  rien  de  suspect  ni  du  côté 
du  ventre  ni  du  côté  du  bassin.  Tout  cela  est  vrai.  Certes, 
cela  rend  le  diagnostic  difficile,  mais  cela  ne  prouve  pas  encore 
qu'il  n'y  ait  plus  absolument  rien  de  puerpéral  dans  la  ma- 
ladie actuelle. 

N'allez  pas  croire  que  je  vais  invoquer  ici  quelque  influence 
mystique  ou  mystérieuse,  quelque  mauvais  génie  puerpéral. 
Je  sais  que  vous  attendez  de  moi  des  idées  plus  précises,  et 
cependant  il  y  a  dans  ce  vieux  langage  un  fait  d'observation 
d'une  incontestable  valeur:  il  fallait  bien  désigner  par  une 
dénomination  quelconque  les  causes  inconnues  dont  l'influence 
est  manifeste.  Aujourd'hui  que  la  science  a  fait  quelques 
révélations  à  cet  égard,  il  est  permis  aussi  de  lui  emprunter 
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des  données  plus  positives  et  de  les  appliquer  à  l'interpréta- 
tion de  notre  cas  clinique. 

Tout  d'abord,  nous  pouvons  nous  demander  quelle  était 
la  maladie  puerpérale  dont  cette  femme  a  été  atteinte  et  dont 
elle  se  croyait  convalescente  à  sa  sortie  de  l'hôpital.  Cela 
pouvait  être,  sans  doute,  un  simple  phlegmon  péri-utérin. 
Dans  ce  cas,  la  résolution  a  dij  être  complète,  puisque  nous 
ne  constatons  plus  rien  aujourd'hui.  Or  un  phlegmon  passé 
ne  peut  nullement  être  invoqué  comme  cause  pathogénique 
de  la  maladie  actuelle.  Mais  est-on  bien  siir  que  la  maladie 
puerpérale  n'ait  été  qu'uti  phlegmon?  Qui  nous  dit  que  la 
tuméfaction  constatée  au  toucher  n'ait  pas  été  le  produit 
d'une  périphlébite?  qui  nous  dit  que  la  maladie  puerpérale 
n'a  pas  pu  être  une  thrombose  ou,  comme  l'on  disait  autre- 
foiSj  une  phlébite  utérine?  Et,  s'il  en  avait  été  ainsi,  ne 
pourrait-on  pas  admettre  une  infection  tardive  à  la  suite  de 
thrombus  fibrineux  ramollis,  dont  les  détritus  ont  pu  être 
entraînés  dans  le  torrent  circulatoire? 

Il  y  a  en  réalité  dans  l'observation  clinique  que  nous  ana- 
lysons un  fait  éminemment  favorable  à  cette  hypothèse  :  c'est 
l'hémorrhagie  utérine  violente  avant  et  après  la  délivrance. 
Cette  hémorrhagie,  qui  signale  une  inertie,  un  défaut  de  con- 
traction de  la  matrice,  a  dû  s'arrêter  par  coagulation  du  sang 
dans  les  sinus  veineux  de  la  matrice.  Or  l'on  sait  que  ces 
coagulations  sont  le  point  de  départ  ordinaire  et  fréquent  de 
thromboses  qui  s'étendent  progressivement  et  deviennent  la 
cause  de  ce  que  l'on  appelait  naguère  la  phlébite  utérine 
infectieuse. 

Voyons  maintenant  si  les  manifestations  symptomatiques 
actuelles  ne  sont  pas  précisément  celles  que  l'on  observe, 
sinon  d'ordinaire,  du  moins  assez  souvent,  à  la  suite  de 
phlébite. 
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Tout  d'abord,  je  ferai  remarquer  que  la  localisation  arti- 
culaire cadre  parfaitement  avec  cette  étiologie.  Nous  con- 
naissons depuis  longtemps  l'arthrite  dite  métastatique.  Dans 
le  courant  de  l'année  dernière,  j'ai  publié  l'intéressante  ob- 
servation d'une  affection  multiarticulaire  suppurée  chez  un 
homme  qui,  à  la  suite  d'un  phlegmon  du  cou,  fut  atteint  de 
phlébite  grave  et  obturante  de  la  veine  jugulaire. 

L'arthrite  dite  puerpérale  est  connue  et  redoutée  de  tous 
les  accoucheurs.  Quant  à  la  localisation  pulmonaire,  elle  serait 
plus  facile  encore  à  comprendre  et  à  interpréter.  C'est,  en 
effet,  directement  dans  les  ramifications  de  l'artère  pulmonaire 
que  s'arrêteni  les  détritus  détachés  des  thrombus  veineux, 
quel  que  soit  du  reste  leur  siège.  Les  pneumonies  méta- 
sta tiques  sont  l'effet  de  cette  cause. 

Or  ces  pneumonies  ont  précisément  un  caractère  insidieux 
et  des  signes  physiques  en  général  mal  accentués,  analogues 
à  ceux  que  nous  observons  dans  le  cas  actuel. 

Enfin,  dans  celte  même  hypothèse,  l'intensité  dispropor- 
tionnée de  la  fièvre  s'explique,  elle  aussi,  le  plus  naturelle- 
ment, car  la  fièvre  ici  est  plus  l'effet  de  l'altération  du  sang 
et  de  l'infection  fibrineuse  ou  pyoémique  que  des  phlegmasies 
locales  concomitantes. 

Si  nos  appréhensions  sont  fondées,  nous  sommes  donc  en 
présence  d'une  maladie  dont  la  cause  première  remonte  à 
l'accouchement  d'il  y  a  deux  mois.  Si  ce  n'est  plus  une  ma- 
ladie puerpérale  proprement  dite,  c'est  du  moins  une  affection 
consécutive  ou  post-puerpérale  dont  Tenchaînement  biologique 
peut  se  résumer  comme  il  suit  : 

1°  Inertie  de  la  matrice  au  moment  de  la  délivrance; 

2°  Hémorrhagie  utérine  consécutive  qui  s'arrête  par  for- 
mation de  caillots  dans  les  sinus  veineux; 
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3°  Thromboses  et  périphlébite  utérine  consécutives,  avec 
tièvre  infectieuse. 

/t^Guérison  apparente  sous  l'influence  du  sulfate  de  quinine, 
mais  persistance  de  thrombus  veineux  et  disposition  à  l'in- 
fection consécutive,  qui  se  développe  effectivement  à  la  suite 
d'imprudence  pendant  la  convalescence. 

Dans  ces  conditions,  je  n'ai  pas  besoin  d'insister  longue- 
ment sur  la  gravité  du  pronostic.  Il  ressort  suffisamment 
déjà  de  la  physionomie  symptomatique  de  la  maladie  actuelle  ; 
mais  il  devient  bien  plus  sérieux  quand  on  admet  la  patho- 
génie infectieuse  des  lésions  articulaires  et  pulmonaires. 

Tout  en  vous  signalant  comme  possible  et  comme  probable 
Vélément  latent  sur  lequel  nous  basons  nos  appréhensions,  je 
crois  cependant  devoir  vous  faire  remarquer  que  nous  ne 
voyons  cette  lésion  latente  qu'avec  les  yeux  de  l'esprit.  Le 
raisonnement  seul  nous  conduit  à  l'admettre.  L'investigation 
directe,  le  toucher  rectal  et  vaginal  semblent  faire  croire  qu'il 
ne  se  passe  plus  rien  d'anormal  du  côté  du  bassin,  de  l'utérus 
et  de  ses  annexes.  Il  serait  donc  possible,  à  la  rigueur,  que 
la  première  hypothèse  émise,  celle  d'une  simple  maladie 
rhumatismale  développée  chez  une  femme  débilitée,  fût  exacte. 
Je  le  voudrais  dans  l'intérêt  de  la  malade,  sans  pouvoir  me 
faire  illusion.  Dans  le  traitement,  cependant,  nous  aurons 
égard  à  cette  possibilité  qui  offrirait  encore  le  plus  de  chances 
de  salut.  Nous  instituerons  en  conséquence  une  médication 
qui  pourrait  être  utile  dans  les  deux  hypothèses  et  n'entraî- 
nerait, dans  aucun  cas,  de  conséquence  grave.  Nous  com- 
battrons l'arthrite  par  l'application  de  vésicatoires  volants, 
et  nous  donnerons  à  l'intérieur  le  sulfate  de  quinine  à  haute 
dose.  Le  sulfate  de  quinine  peut  être  avantageux  dans  la 
lièvre  rhumatismale,  et  souvent  il  rend  des  services  dans  les 
affections  infectieuses. 


m 
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DEUXTÈME  LEÇON  DU   15  JANVfEP,  1867. 

Messieurs, 

Dans  une  de  nos  précédentes  leçons,  nous  avons  discuté 
un  cas  clinique  fort;  obscur  au  moment  de  l'entrée  de  la  ma- 
lade. Je  vous  ai  fait  part  de  mes  appréhensions  au  sujet  d'une 
cause  infectieuse  latente,  liée  très-probablement  à  une  ancienne 
phlébite  utérine.  Depuis,  des  manifestations  symptomatiques 
nouvelles  se  sont  produites;  elles  donnent  à  l'interprétation 
première  un  caractère  de  certitude  qui  permet  d'être  plus 
affîrmatif.  Voici  ce  qui  s'est  passé: 

Administré  à  la  dose  de  i  .à  grammes  pendant  deux 
jours,  du  8  au  10  janvier  1867,  le  sulfate  de  quinine  n'exerça 
aucune  influence  sur  la  fièvre.  La  température  reste  au- 
dessus  de  /iO°,  et  le  pouls  conserve  sa  fréquence.  Cependant 
la  malade  se  plaint  de  surdité,  de  vertiges,  de  bourdonne- 
ment d'oreille;  h  la  visite,  elle  répond  aux  questions;  mais, 
la  nuit,  elle  délire,  elle  s'agite  et  a  essayé  de  se  lever.  Les 
vésicatoires  paraissent  avoir  diminué  les  douleurs  articulaires; 
l'affaissement,  du  reste,  est  le  même. 

Le  10,  au  matin,  nous  constatons  un  gonflement  œdéma- 
teux très-notable,  étendu  à  tout  le  membre  inférieur  gauche. 
Ce  membre  est  endolori  ;  à  la  palpation  on  ne  perçoit  pas  de 
cordon  veineux;  mais  la  pression  est  positivement  plus 
douloureuse  sur  le  trajet  de  la  veine  crurale.  L'œdème  de  la 
cuisse '  ést''  du  reste  assez  considérable  pour  empêcher  de 
palper  directement  un  cordon  veineux.  Le  membre  droit  est 
normal.  La  respiration  est  toujours  fréquente,  les  signes 
stéthoscopiques  douteux,  la  fièvre  intense. 
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Le  11,  l'œdème  douloureux  augmente;  la  malade  se  plaint 
d'une  douleur  pongitive  dans  la  partie  latérale  et  inférieure 
gauche  de  la  poitrine;  la  dyspnée  est  plus  considérable.  A 
la  percussion,  matité  déclive  à  gauche^  soufïle  tubaire  faible, 
sans  râle  crépitant.  Même  traitement,  sulfate  de  quinine  à 
dose  plus  faible,  50  centigrammes  en  vingt-quatre  heures. 

Les  accidents  généraux  et  locaux  restent  les  mêmes  le 
11  et  le  12. 

Le  12,  dans  la  nuit,  accès  de  suffocation  et  mort  presque 
subite. 

L'œdème  douloureux,  si  rapidement  développé  dans  le 
membre  inférieur  gauche,  du  côté  même  où  l'on  avait 
antérieurement  constaté  une  tuméfaction  péri-utérine,  ne 
laisse  plus  de  doute  sur  l'existence  d'une  thrombose  propagée 
aux  veines  iliaques  et  crurales. 

Nous  croyons  ne  pas  trop  nous  avancer  en  déclarant  mé- 
tastatiques  les  lésions  articulaires  et  celles  du  poumon.  Quant 
à  la  cause  de  la  mort,  il  est  permis,  sinon  d'affirmer,  du 
moins  de  soupçonner  une  embolie  de  Tartère  pulmonaire. 
L'autopsie,  qui  sera  faite  avec  soin,  montrera  jusqu'à  quel 
point  les  inductions  diagnostiques  formulées  sont  fondées. 

Âutopsie. 

Faite  trente-six  heures  après  la  mort,  l'autopsie  constate 
ce  qui  suit: 

L'examen  porte  tout  d'abord  sur  les  vaisseaux  du  membre 
inférieur  gauche.  La  saphène  et  ses  branches  sont  occupées, 
dans  toute  leur  étendue,  par  un  coagulum  mou,  non  dé- 
coloré. 

Dans  la  veine  crurale,  à  12  centimètres  environ  au-dessous 
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de  l'arcade  de  Fallope,  premier  coagulum,  long  de  2  centi- 
mètres, dur,  blanchâtre,  de  formation  évidemment  plus 
ancienne,  non  adhérent  à  la  paroi  veineuse,  non  ramolli  à 
son  centre.  Il  envoie  un  prolongement  dans  une  veine  mus- 
culaire qui  va  au  muscle  triceps.  Un  intervalle  de  3  centi- 
mètres le  sépare  du  caillot  suivant,  auquel  il  est  uni  par  un 
coagulum  plus  récent.  Le  deuxième  thrombus,  long  de  5 
centimètres,  est  décoloré,  non  adhérent  aux  parois,  assez 
résistant,  sauf  au  centre  de  la  partie  moyenne,  qui  est  ra- 
mollie. Son  extrémité  supérieure,  située  au  niveau  de  l'arcade 
crurale,  est  aplatie,  terminée  brusquement;  à  la  partie 
postérieure  du  sommet  on  remarque  une  facette  plane,  moins 
lisse  que  le  reste  de  la  surface,  comme  si  de  ce  point  un 
fragment  s'était  détaché.  Ce  caillot  se  continue  avec  celui 
qui  occupe  la  saphène  interne. 

Un  troisième  thrombus  occupe  toute  la  longueur  de  la 
veine  iliaque  primitive.  Long  de  5  centimètres,  il  est  blanc, 
résistant  à  sa  partie  supérieure,  beaucoup  plus  mou  infé- 
lieurement.  Il  envoie  deux  prolongements  assez  courts  et 
très-ramoUis,  l'un  dans  la  veine  iliaque  externe,  l'autre  dans 
la  veine  hypogastrique.  L'extrémité  supérieure  arrive  jusqu'au 
point -où  les  deux  veines  iliaques  primitives  se  réunissent 
pour  former  la  veine  cave.  A  la  partie  postérieure  du  sommet, 
petite  surface  plane,  un  peu  grenue,  indiquant  une  cassure. 
Ce  caillot  est  adhérent  à  la  paroi  veineuse  par  sa  face  an- 
térieure de  son  tiers  moyen  ;  au  centre,  ramollissement  assez 
considérable.  La  veine  hypogastrique  est  vide  de  sang  et  de 
coagulum  au  delà  du  prolongement  que  lui  envoie  le  caillot 
précédent.  Les  parois  sont  épaisses,  revenues  sur  elles-mêmes. 
En  suivant  la  veine  hypogastrique,  on  arrive  sur  la  paroi 
inférieure  du  petit  bassin  ;  là,  la  veine  est  englobée  dans  un 
tissu  cellulaire  épaissi,  entremêlé  de  petites  masses  jaunâtres 
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et  molles,  où  il  est  difiicile  de  la  suivre.  Le  péritoine  est 
très-adhérent  en  ce  point,  tandis  qu'il  se  décolle  très-bien  a 
droite  dans  la  même  région. 

La  veine  utérine  gauche  renferme,  vers  le  sommet  de  la 
matrice,  nn  coagulum  iibrineux  décoloré.  Cette  veine  se 
transforme  bientôt  en  un  cordon  dur,  de  la  grosseur  d'une 
plume  de  corbeau.  Les  parois  sont  épaisses,  la  lumière 
presque  complètement  oblitérée.  En  suivant  ce  cordon,  on 
arrive  sur  un  petit  noyau  d^induration,  qui  siège  à  gauche  du 
col;  au  delà  il  devient  impossible  de  poursuivre  cette  veine; 
elle  cesse  d'être  perméable.  Rien  de  semblable  dans  la  veine 
utérine  droite. 

L'examen  microscopique  démontre  que  la  matière  jau- 
nâtre située  sur  le  trajet  de  la  veine  utérine  et  dans  le  noyau 
induré  est  composée  de  tissu  conjonctif  notablement  altéré. 
On  voit  des  fragments  nucléaires,  des  fragments  de  fibres 
conjonctives  altérées  de  graisse,  ce  qui  doit  faire  supposer 
un  ancien  foyer  d'inflammation. 

Aucune  altération  dans  les  veines  du  membre  droit.  Rien 
dans  la  veine  cave.  Rien  au  cœur. 

Les  ramifications  de  l'artère  pulmonaire  sont  occupées  par 
des  coagulations  de  nouvelle  formation,  gélatiniformes. 
Au  niveau  d'une  des  bifurcations  de  la  branche  de  l'artère 
pulmonaire  qui  va  au  lobe  inférieur  du  poumon  gauche,  le 
coâgulum  change  tout  lï' coup  d'aspeCt;  il  devient  blanchâtre. 
C'est  évidemment  une  portion  de  fibrine  coagulée  d'ancienne 
date  ;  elle  a  le  volume  d'un  gros  pois  un  peu  allongé  ;  sa 
surface  est  inégale  et  grenue.  Les  branches  artérielles  situées 
au  delà  sont  remplies  de  coagulum  un  peu  décoloré,  mais 
d'aspect  différent.  Il  est  impossible  de  méconnaître  une  em- 
bolie dans  cette  portion  de  fibrine  enchâssée  dans  des  coa- 
gulations plus  récentes.  Les  branches  artérielles  parlant  de 


;y|H  VIAL/VDIES  DES  OIIG/VNES  DR  \A  GrRCl]LA.TION. 

l'embolie  correspondent  à  une  partie  indurée  du  poumon,  à 
un  véritable  infarctus.  Il  occupe  la  face  interne  du  sommet 
du  lobevinférieur  gauche;  il  a  6  centimètres  de  haut  sur 
2  de  profondeur.  La  partie  indurée  est  rougeâtre  à  certains 
points,  grisâtre  dans  d'autres.  Au  microscope  on  reconnaît 
que  les  vaisseaux  capillaires  sont  dilatés,  gorgés  de  sang. 
Les  vésiculaires  pulmonaires  sont  comprimées,  déformées. 
Les  cellulesd'épithélium  plus  volumineuses  et  plus  nombreuses; 
quelques  noyaux  libres  et  du  pus.  Dans  le  reste  de  l'étendue, 
les  poumons  sont  sains,  un  peu  engoués  en  arrière.  Quelques 
pseudo-membranes  de  nouvelle  formation,  jaunâtres,  à  la 
base  du  poumon  gauche.  Du  reste,  rien  ni  dans  la  plèvre  ni 
dans  le  péricarde. 

Pas  de  trace  d'inflammation  dans  le  péritoine,  ni  adhé- 
rences ni  pseudo-membranes.  Dans  le  petit  bassin,  à  gauche 
de  l'utérus,  le  péritoine  est  plus  adhérent  au  tissu  cellulaire 
qu'à  l'état  normal. 

Rien  au  foie.  Reins  sains. 

La  rate  est  notablement  volumineuse  et  ramollie  comme 
chez  les  typhiques. 

L'utérus  est  complètement  revenu  sur  lui-même.  Le  col 
est  reformé;  il  est  sain,  ainsi  que  les  annexes  et  le  vagin. 

Dans  V articulation  du  genou  gauche,  petite  quantité  de 
liquide  épais,  filant,  contenant  des  globules  de  pus.  Pas  de 
liquide  dans  l'articulation  de  l'épaule.  Pus  en  quantité  plus 
notable  dans  l'articulation  sacro-iliaque  droite.  Rien  dans 
les  autres  articulations. 

L'examen  microscopique  des  caillots,  fait  par  M.  le  pro- 
fesseur Morel,  donne  les  résultats  suivants: 

i°  Caillot  de  la  veine  utérine  gauche,  fragment  pris  au 
centre  du  caillot  blanc.  Dans  diflerents  points  de  la  prépara- 
tion on  rencontre  un  certain  nombre  de  globules  blancs  qui 


liMBOLlli  l'LLMOAAlUE.  3/|.9 

n'ont  subi  aucune  altération  de  l'orme,  mais  leur  contour 
est  plus  granuleux  que  d'ordinaire.  La  masse  iibrineuse  est 
finement  granulée  cependant  et  commence  à  subir  la  dégé- 
nérescence graisseuse. 

2°  Caillot  situé  à  la  réunion  de  la  fémorale  et  de  l'iliaque 
externe.  La  structure  est  la  même  que  pour  le  précédent. 

S°  Caillot  de  l'iliaque  primitive,  fragment  pris  au  centre. 
Décoloration  complète  de  la  fibrine  par  infiltration  graisseuse; 
mise  en  liberté  des  globules  blancs  très- nombreux. 

/i°  Caillot  embolique.  Il  ressemble  par  sa  texture  à  celui 
de  la  veine  iliaque  primitive  ;  seulement  l'infiltration  graisseuse 
est  moins  prononcée.  Les  parois  veineuses,  au  niveau  des 
caillots,  n'offrent  pas  d'altération  à  leur  face  interne. 

Les  détails  de  cette  autopsie,  qui  nécessita  une  dissection 
attentive  et  une  investigation  microscopique  minutieuse  de  la 
part  de  notre  savant  collègue,  M.  Morel,  ofl'rent  un  intérêt 
scientifique  réel. 

Au  point  de  vue  pratique,  elle  confirme  en  grande  partie 
nos  prévisions  cliniques.  On  pourrait  peut-être  contester  la 
pathogénie  par  thrombose  des  veines  utérines,  et  admettre, 
comme  point  de  départ,  un  phlegmon  péri-utérin,  englobant 
et  comprimant  la  veine  utérine.  Mais  je  pourrais  aussi  dé- 
fendre l'opinion  d'une  périphlébite  consécutive  à  la  throm- 
bose. 

En  tout  cas,  il  ressort  clairement  de  l'autopsie  que  la  veine 
utérine,  épaissie  et  transformée  en  cordon  à  peu  près  imper- 
méable, a  été  le  point  de  départ  des  accidents. 

Il  est  plus  difficile  d'établir  clairement  la  migration  de  la 
thrombose  par  la  veine  hypogastrique  vers  l'iliaque. 

Il  semble,  d'après  l'autopsie,  que  la  thrombose  iliaque  était 
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déjà  ancienne;  peut-être  un  coagulum,  non  obturant, 
existait-il  accolé  aux  parois  à  l'époque  puerpérale. 

Quoi  qu'il  en  soit,  le  caractère  infectieux  des  accidents 
généraux  et  locaux  n'est  pas  douteux,  et  l'embolie  de  l'ar- 
tère pulmonaire  ne  fait  que  montrer  en  grand  ce  qui  a  dû  se 
produire  incessamment  en  petit  par  un  détritus  de  matière 
fibrineuse,  par  des  globules  blancs  et  graisseux  entraînés 
dans  le  courant  sanguin.  On  peut  appeler  cela  infection  fibri- 
neuse plutôt  qii  infection  purulente,  car  il  n'y  a  pas  eu  ici 
formation  de  pus  dans  les  veines,  à  moins  que  l'on  ne  veuille 
prendre  pour  tel  des  globules  blancs  granulés  rencontrés  dans 
le  coagulum  de  la  veine  iliaque. 


Note.  —  L'embolie  pulmonaire  ne  produit  la  mort  subite  cjuc  par  obtura- 
tion d'une  branche  volumineuse  de  l'artère.  Les  tbromboses  de  grosses  veines 
peuvent  seules  fournir  des  caillots  assez  volumineux  pour  produire  cet  effet. 
—  J'ai  observé  plusieurs  cas  de  mort  subite  à  la  suite  de  phlébites  obturantes 
et,  fait  assez  singulier,  le  même  accident  s'est  produit,  k  plusieurs  années 
d'intervalle,  chez  deux  frères  atteints  de  varices  considérables  des  jambes  avec 
phlébite  consécutive. 

Par  contre,  j'ai  conservé  dans  mes  notes  plusieurs  autres  observations 
d'embolie  pulmonaire  terminée  par  la  guérison.  Dans  ces  cas,  les  conditions 
étiologiques,  le  mode  d'invasion  et  la  nature  des  troubles  fonctionnels,  les 
phénomènes  physiques  et  l'évolution  des  lésions  pulmonaires  étaient  assez 
caractéristiques  pour  ne  laisser  aucun  doute  sur  le  diagnostic.  Chez  tous  ces 
malades  les  accidents  se  sont  produits  subitement;  c'étaient  une  sensation 
de  suffocation  et  perte  imminente  de  connaissance,  des  sueurs  froides,  de  la 
faiblesse  extrême,  une  respiration  difficile  et  anxieuse.  Plus  tard  survenait  de 
la  toux,  avec  expectoration  de  crachats  peu  abondants  teintés  de  sang,  plutôt 
liémoiJtoïques  que  pneumoniformes.  Comme  signes  physiques,  des  infarctus, 
des  râles  sous-crépitants,  parfois  du  souffle  tubaire.  Au  début,  absence  de 
fièvre  dans  les  cas  d'embolie  simple  provenant  de  thrombus  variqueux;  même 
plus  tard,  mouvements  fébriles  à  peine  accentués. 

Ce  n'est  que  dans  les  cas  de  phlébites  infectieuses  avec  pneumonies  méta- 
statiques  consécutives  que  la  maladie,  comme  dans  l'observation  relatée  plus 
haut,  débute  par  des  frissons  répétés  et  se  caractérise  par  une  fièvre  con- 
comitante de  forme  ataxo-adynamique  ou  maligne.  Entre  les  affections  sim- 
plement cmboliques  et  les  affections  métastatiques  infectieuses,  il  y  a  des 
éléments  communs;  mais  il  y  a  aussi  des  différences  qui  ne  permettent  pas 
d'identifier  ces  deux  ordres  de  faits.  L'élément  commun,  c'est  le  transport  par 
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lo  sang  de  corpuscules  plus  ou  moins  volumineux,  quelquefois  même  infini- 
mont  petits,  pouvant  produire  dos  obturations  de  vaisseaux  capillaires  ou 
d'arterioles  plus  volumineuses.  Mais  l'influence  que  la  matière  étrangère  exerce 
sur  le  sang  lui-même  et  sur  les  tissus  varie  selon  que  le  détritus  embolique 
provieut  d'un  foyer  gangréneux,  en  voie  do  fermentation  putride,  ou  d'un 
simple  coagulum  fibrineux  intra-vasculaire.  Dans  ce  dernier  cas  d'embolie 
simple,  les  corps  obturants  n'exercent  qu'une  influence,  si  je  puis  dire  méca- 
nique; dans  le  premier  ils  produisent  les  accidents  généraux  et  locaux  do 
l'infection  pyémique  ou  septicémique. 
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Observation  de  gangrène  du  pied  droit  par  arrêt  de  la  circulation 
dans  les  artères  tibiale,  postérieure  et  péronière. 

( Gazette  médicale  de  Strasbourg  1858.) 

11  y  a  quelques  années,  j'ai  eu  l'honneur  de  présenter  à 
la  Société  de  médecine  un  mémoire  Sur  Vohtura'^on  subite 
des  artères.  C'était  un  contingent  d'observations  cliniques  et 
nécroscopiques  confirmatives  des  résultats  acquis  à  la  science 
par  les  belles  recherches  du  professeur  Virchow.  Depuis,  la 
question  de  l'embolie  artérielle  a  été  mise  à  l'ordre  du  jour 
dans  la  presse  médicale  française.  De  nouvelles  observations 
ont  été  publiées,  et,  malgré  quelques  opposants,  je  pense  que 
le  fait  de  l'embolie  est  aujourd'hui  hors  de  discussion. 

L'effet  immédiat  produit  par  l'obturation  embolique  con- 
siste dans  V arrêt  de  la  circulation.  C'est  à  cet  arrêt  de  la 
circulation  que  se  rapportent  tous  les  phénomènes  consécutifs 
qui  se  passent  dans  les  organes  auxquels  l'artère  obturée 
devait  apporter  le  sang.  De  là  une  analogie  évidente  entre 
les  phénomènes  consécutifs  à  l'embolie  et  ceux  produits  pour 
n'importe  quelle  autre  cause  d'arrêt  de  la  circulation  ar- 
îérielle.  Que  ces  causes  puissent  être  multiples  et  de  nature 
différente,  c'est  ce  que  personne  n'a  jamais  révoqué  en  doute, 
pas  plus  M.  Virchow  que  ceux  qui,  comme  lui,  ont  pu  con- 
stater la  réalité  de  l'arrêt  embolique  de  la  circulation.  C'est 
précisément  parce  que  des  affections  artérielles  multiples 
peuvent  aboutir  à  un  ordre  de  phénomènes  analogues,  que  la 
question  de  l'embolie  a  un  intérêt  pratique  très-grand,  et 
mérite  d'être  étudiée  sous  toutes  ses  faces.  Après  être  sortie 
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victorieuse  des  épreuves  de  l'araphithéâLre  anatoiiiique,  elle 
est  devenue  une  question  de  clinique  médicale  et  de  dia- 
gnostic. Car,  désormais,  un  cas  d'arrêt  de  la  circulation 
artérielle  étant  donné,  il  s'agit  de  déterminer  si  l'obturation 
embolique  en  est  la  cause  ou  s'il  existe  quelque  autre  affection 
artérielle. 

Le  diagnostic  de  l'embolie  n'est  pas  impossible.  L'une  des 
observations  que  nous  avons  publiées  le  démontre  jusqu'à 
l'évidence.  Dans  cette  observation,  en  effet,  la  nécroscopie 
n'est  pas  feime  révéler  l'embolie  comme  une  cause  du  trouble 
circulatoire  inconnue  pendant  la  vie,  elle  n'a  fait  que  con- 
firmer l'exactitude  d'un  diagnostic  porté  avec  assurance  au 
lit  du  malade,  en  raison  d'une  série  concordante  de  signes  qui 
ne  pouvaient  laisser  aucun  doute  sur  la  nature  de  l'affection. 

Mais  ce  diagnostic  n'est  pas  toujours  aussi  facile.  La  pra- 
tique rencontre  des  cas  où,  même  en  face  d'une  observation 
clinique  complétée  par  les  recherches  anatomiques  les  plus 
minutieuses,  le  doute  sur  la  cause  réelle  de  l'arrêt  de  la  cir- 
culation peut  subsister.  Une  autre  observation  consignée 
dans  mon  premier  mémoire,  démontre  déjà  l'existence  de  ces 
difficultés  pratiques.  Je  viens  soumettre  aujourd'hui  à  vos 
méditations  un  fait  analogue  plus  récemment  observé. 

Observation. 

Michel  ra3ssel ,  garçon  de  bureau,  âgé  de  cinquante -quatre  ans, 
d'une  bonne  constitution ,  fut  atteint,  en  1851 ,  à  la  suite  d'un  refroi- 
dissement, d'une  endocardite  aiguë.  Abandonnée  à  elle-même  et 
incomplètement  guérie,  cette  affection  fut  suivie  de  symptômes  annon- 
çant une  maladie  chronique  du  cœur.  Habituellement  sujet  à  la 
dyspnée ,  à  des  palpitations  et  quelquefois  à  de  l'œdème  des  jambes, 
le  malade  dut  recourir  incessamment ,  depuis ,  à  des  conseils  médi- 
caux. Vers  le  printemps  de  1852,  il  fit  un  séjour  de  trois  semaines  à 
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riiôpilal  civil  et  fut  notablement  soulagé  par  une  médication  antiphlo- 
<;istique.  Depuis  ce  temps,  les  accès  de  dyspnée  furent  ordinairement 
enrayés  par  des  émissions  sanguines  et  la  digitale.  Les  accidents  car- 
diaques n'offrirent  du  reste  rien  de  particulier  jusqu'à  la  fin  de  1857. 

Le  10  décembre,  sans  prodromes,  et  pendant  que  le  malade  s'habil- 
lait, il  survint  une  perte  subite  de  connaissance,  avec  hémiplégie 
gauche.  Ces  accidents  disparaissent  au  bout  de  quelques  heures  à  la 
suite  d'une  saignée  et  d'une  infusion  de  thé.  Le  malade  affirme 
qu'après  cette  attaque  il  éprouva  un  soulagement  notable. 

Le  1""  mars ,  nouvelle  exacerbation  de  dyspnée  et  de  palpitations 
qui  cède  à  l'emploi  d'une  saignée. 

Le  16,  sans  nouvelle  cause ,  surviennent  les  accidents  suivants  : 

Bien  portant  dans  la  matinée ,  Ftessel  se  rendit  à  son  bureau. 
Quelques  heures  après,  en  descendant  un  escalier,  il  Sentit  tout  à 
coup  une  douleur  vive  dans  les  deux  membres  inférieurs ,  douleur 
qu'il  a  comparée  spontanément  à  des  fusées  qui  auraient  traversé  les 
jambes.  Peu  d'instants  après,  la  douleur  se  répandit  dans  les  deux 
pieds  et  s'accompagna  dans  ces  parties  d'une  sensation  de  froid  très- 
pénible.  S'étant  traîné  jusqu'au  bas  de  l'escalier,  il  appela  deux  indi- 
vidus qui  voulurent  le  reconduire  chez  lui.  Soutenu  par  les  bras^  il 
put  encore  faire  une  centaine  de  pas,  puis  il  s'affaissa,  tout  en  conser- 
vant sa  présence  d'esprit,  et  dut  être  transporté  à  son  domicile.  M.  le 
docteur  Schaaff,  appelé  immédiatement,  put  constater  le  refroidisse- 
ment et  l'aspect  cadavérique  et  pâle  des  deux  membres  inférieurs. 

Sous  l'influence  de  sinapismes  aux  mollets  et  d'un  pédiluve^  la 
jambe  gauche  reprit  bientôt  une  température  plus  normale,  et  la  dou- 
leur disparut  de  ce  côté;  mais  le  pied  droit  resta  froid  et  douloureux. 

Au  bout  de  deux  jours  de  souffrances pendant  lesquels  le  pied 
était  resté  froid ,  il  se  forma  des  traînées  rouges  livides  se  dirigeant 
des  orteils  vers  la  jambe.  Bientôt  le  pied  gonfle  et  sa  surface  prend 
un  aspect  marbré;  il  reste  froid;  mais  la  douleur  s'amoindrit  sous 
l'influence  d'applications  de  linges  chauds.  Par  intervalles ,  frissons 
alternant  avec  des  sueurs  abondantes.  Pendant  les  nuits  un  peu  de 
délire. 

Le  23 ,  je  vois  le  malade  pour  la  première  fois  et  je  constate  les 
phénomènes  suivants  : 
1°  Une  gangrène  commençante  du  pied  droit.  Elle  est  caractérisée 


35G 


MALADIES  DES  ORGANES  DE  LA  GlllCULATION. 


par  une  tuméfaction  notable  s'étendant  jusqu'à  quatre  travers  au-des- 
sus des  malléoles ,  par  une  teinte  livide  et  marbrée ,  dont  la  couleur 
varie  selon  les  régions.  Les  orteils  oH'rent  une  nuance  rosée  entre- 
mêlée de  points  blanchâtres;  les  ongles  sont  d'un  bleu  livide;  sur  plu- 
sieurs points  des  orteils  et  du  dos  du  pied  existent  des  plaques  plus 
foncées,  traversées  par  un  réseau  veineux  sous  forme  de  stries  noires. 

Toutes  ces  parties  sont  froides.  La  sensibilité  a  disparu  depuis  les 
orteils  jusqu'au  tarse,  à  la  face  dorsale,  tandis  qu'à  la  plante  elle 
existe  encore  jusque  vers  la  racine  des  orteils. 

2°  L'exploration  des  artères,  faite  avec  soin  dans  différentes  régions, 
ne  révèle  aucune  altération  notable  des  parois  vasculaires.  Celles  du 
membre  malade  ne  paraissent  point  épaissies  et  n'offrent  pas  de 
plaques  d'induration  appréciables.  Les  pulsations  des  artères  crurales 
sont  égales  des  deux  côtés  et  perçues  facilement. 

L'artève  poplitée  droite  offre  des  pulsations  parfaitement  appré- 
ciables, quoiqu'un  peu  plus  faibles  qu'à  gauche. 

3°  L'examen  du  cœur  permet  de  constater  :  a)  une  voussure  pré- 
cordiale évidente,  s'étendant  du  quatrième  au  septième  espace  inter- 
costal gauche  et  du  mamelon  au  sternum;  b)  une  matité  plus  étendue 
qu'à  l'état  normal  et  mesurant  10  centimètres  transversalement  sur 
8  centimètres  de  hauteur  ;  c)  l'impulsion  du  cœur  est  faible,  les  batte- 
ments irréguliers  et  intermittents ,  la  pointe  est  plus  basse  el  plus  à 
gauche  qu'à  l'état  normal  ;  d)  à  l'auscultation  le  premier  bruit  paraît 
normal,  le  second  est  dédoublé  et  offre  parfois  la  sensation  d'un  bruit 
de  drapeau  ;  e)  un  frémissement  cataire  évident  quoique  léger  se  per- 
çoit à  l'application  de  la  main  dans  la  région  du  mamelon  ;  f)  pas  de 
pouls  veineux,  ni  de  gène- apparente  dans  la  circulation  veineuse;  pas 
d'œdème  de  la  jambe  gauche. 

4°  L'état  général  du  malade  offre  les  symptômes  suivants  :  face  paie 
mais  naturelle,  intelligence  très-nette,  peau  médiocrement  chaude 
et  dans  un  état  sudoral  ;  pouls  en  rapport  de  force  avec  les  battements 
du  cœur,  assez  fréquent,  mais  irrégulier;  après  une  série  de  cinq  à 
huit  pulsations,  quelques  battements  plus  faibles,  ou  une  intermit- 
tence. Rien  d'anormal  dans  les  autres  organes. 

A  dater  du  S3  mars  jusqu'au  20  mai,  époque  de  la  mort  du 
malade,  les  phases  principales  d'évolutions  de  la  maladie  ont  été  les 
suivantes  : 
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La  gangrène  de  l'extrémité  inférieure  droite  s'est  bornée  à  la 
moitié  antérieure  du  pied.  Peu  à  peu  la  partie  mortifiée  se  raccornit, 
devint  dure  et  sèche  comme  du  parchemin,  rendant  un  son  de  bois  à 
la  percussion  et  offrant  une  couleur  noir  d'ébène. 

Au  moment  de  la  mort,  la  momification  de  la  moitié  antérieure  du 
pied  était  complète  et  les  parties  mortes  séparées  des  vivantes  par  un 
sillon  profond  d'élimination  en  pleine  voie  de  suppuration.  Dans  les 
premières  semaines  de  la  gangrène,  le  malade  éprouva  presque  con- 
stamment des  douleurs  atroces  dans  le  pied.  Plus  tard  elles  dimi- 
nuèrent progressivement  et  ne  se  firent  plus  sentir  que  par  intervalles. 
Enfin,  à  l'époque  de  la  mort,  elles  avaient  complètement  cessé. 

2°  Pendant  toute  la  durée  de  la  maladie,  aucun  nouveau  symptôme 
n'a  été  constaté  du  côté  des  artères  ,  les  battements  de  la  crurale  et 
de  la  poplitée  droite  restèrent  facilement  appréciables.  Après  la  dimi- 
nution du  gonflement  de  la  partie  supérieure  du  pied  on  put  sentir 
distinctement,  sur  le  dos  du  pied,  les  battements  de  l'artère  pédieuse. 

3»  Les  phénomènes  physiques  du  côté  du  cœur  sont  restés  les 
mêmes  pendant  toute  la  durée  de  l'affection  ;  mais  le  malade  a  éprouvé 
une  série  d'accidents  fonctionnels  du  côté  du  cœur  et  des  voies  respi- 
ratoires qui  ont  fini  par  amener  la  mort. 

Dans  les  premiers  temps  de  la  gangrène  il  eut  souvent  des  frissons, 
de  l'agitation  fébrile ,  des  sueurs  abondantes  ;  il  maigrit  sans  cepen- 
dant perdre  ses  forces. 

Vers  le  42  mai,  il  survint  un  engouement  pulmonaire  double^  avec 
dyspnée,  toux  sèche  et  rare,  mouvement  fébrile  peu  intense. 

Le  20  mai,  le  matin  de  la  mort  du  malade,  on  trouve  consigné  sur 
la  feuille  d'observation  ce  qui  suit  : 

État  général  satisfaisant.  11  n'existe  plus  du  côté  de  la  poitrine  que 
quelques  râles  sous-crépitants.  Rien  de  particulier  du  côté  du  cœur. 
Le  second  temps  est  toujours  dédoublé;  on  entend  un  bruit  de  rappel 
très-manifeste  qui  existe  depuis  l'entrée  du  malade  à  l'hôpital.  Le 
pouls  est  irrégulier  et  intermittent,  de  fréquence  à  peu  près  normale. 

Le  soir,  accidents  cardiaques  graves  ;  battements  du  cœur  tumul- 
tueux, très -fréquents  à  440  par  minute,  irréguliers,  pouls  faible  inter- 
mittent, face  pâle,  anxieuse,  dyspnée.  Des  gouttes  de  Hoffmann  ne 
soulagent  pas.  Vers  dix  heures  du  soir,  le  malade  appelle  son  voisin, 
il  a  toute  sa  connaissance;  mais  il  dit  qu'il  se  sent  mourir,  il  est  en 
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proie  ;\  une  agitation  très-grande  ;  le  côté  gauche  est  couvert  de  sueur 
froide.  Vers  deux  heures,  le  malade  succomhe  après  une  agonie  des 
plus  anxieuses,  conservant  toute  sa  présence  d'esprit  jusqu'au  dernier 
moment. 

L'autopsie,  faite  sous  la  direction  de  M.  Morel,  chef  des  travaux 
d'anatomie  pathologique,  constate  les  lésions  suivantes  : 

Cœur  volumineux  j  recouvert  en  grande  partie  par  les  poumons. 
Le  ventricule  gauche  est  hypertrophié ,  allongé,  et  sa  cavité  dilatée  ; 
il  mesure  12  centimètres  en  hauteur;  ses  parois  ont  2  centimètres 
d'épaisseur  à  la  base  et  1  à  la  pointe.  La  valvule  mitrale  est  très- 
épaissie,  mais  sa  surface  est  lisse. 

Les  valvules  sigmoïdes  de  l'aorte  sont  saines.  La  cavité  ventricu- 
laire  gauche  ne  contient  rien  d'anormal  ;  mais,  dans  l'oreillette  gauche, 
on  trouve  un  caillot  remplissant  la  moitié  de  la  cavité,  et  se  prolon- 
geant dans  la  cavité  de  l'appendice  auriculaire  où  il  adhère.  En  cher- 
chant à  l'extraire ,  il  se  déchire  et  il  en  reste  une  partie  adhérente  à 
l'auricule.  Cette  partie  adhérente  offre  l'aspect  d'une  concrétion  fihri- 
neuse  ancienne,  elle  est  jaunâtre,  granuleuse,  d'une  assez  forte  con- 
sistance, et  paraît  être  en  continuité  de  tissu  avec  l'appendice.  Le  cail- 
lot arraché  se  compose  lui-même  de  deux  parties  continues ,  mais 
bien  distinctes  par  leur  couleur.  L'une  de  ces  parties  est  jaunâtre, 
dure,  granuleuse;  elle  a  2  4/2  centimètres  de  long  sur  1  centimètre 
de  large  et  se  continuait  avec  la  partie  adhérente  à  l'auricule.  L'autre 
portion  du  coagulum ,  intimement  unie  avec  la  concrétion  ancienne, 
s'en  distingue  par  la  coloration  rouge-brun;  elle  est  constituée  par 
de  la  fibrine  récemment  coagulée.  Le  volume  du  caillot  était  celui 
d'une  petite  poire;  il  pendait  librement  dans  l'oreillette  et  se  terminait 
en  pointe. 

A  Vexame)!  des  artères  on  constate  de  nombreuses  taches  jaunes 
athéromateuses  dans  l'aorte  et  dans  différents  points  de  l'arbre  arté- 
riel. A  gauche,  au  niveau  de  division  de  la  carotide  primitive,  on 
trouve^  à  cheval  sur  la  bifurcation,  un  caillot  adhérent  décoloré,  glo- 
buleux, du  volume  d'une  fève,  mais  n'obturant  pas  la  cavité  du  vais- 
seau. Dans  les  artères  cérébrales,  on  ne  constate  rien  de  particulier, 
l'artère  sylvienne  droite  offre  seule  quelques  plaques  athéromateuses. 
Rien  de  particulier  du  reste  dans  aucune  partie  de  l'arbre  artériel ,  à 
l'exception  des  vaisseaux  des  membres  inférieurs,  qui  présentent  les 
altérations  suivantes  : 
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A  gauche,  dans  l'origine  de  la  crurale  profonde ,  existe  un  coagu- 
lum  de  4  centimètres,  fusiforme,  décoloré  en  grande  partie,  et  pré- 
sentant un  mélange  de  rouge  foncé  et  de  blanc.  Pas  d'autre  caillot 
dans  les  artères  du  membre  gauche. 

A  droite ,  au  tiers  inférieur  de  la  crurale ,  à  sa  sortie  de  l'anneau 
des  adducteurs,  on  trouve  des  lamelles  qui  vont  d'une  paroi  à  l'autre, 
et  qui  divisent  le  calibre  du  vaisseau  en  plusieurs  parties.  Plus  bas, 
de  nombreuses  plaques  athéromateuses  réduisent  de  plus  de  moi- 
tié le  calibre  du  vaisseau.  - 

Au  niveau  de  Fartère  péronière ,  on  trouve  une  plaque  fibrineuse 
de  forme  triangulaire,  exactement  appliquée  sur  l'orifice  du  vaisseau, 
de  manière  à  l'obturer.  Cette  lame  peut  être  détachée  avec  une  pince 
et  reste  adhérente  par  sa  base,  de  manière  à  figurer  une  espèce  de 
valvule.  La  péronière  est  du  reste  complètement  obturée  ;  son  calibre 
est  efiacé  et  l'artère  réduite  en  un  cordon  d'environ  3  millimètres 
d'épaisseur. 

La  tibiale  postérieure  droite,  elle  aussi,  est  complètement  oblitérée 
à  partir  du  quart  inférieur  de  la  jambe  ;  dans  ce  point  elle  est  dure, 
comme  injectée^  épaissie,  et  reste  ainsi  jusqu'au  niveau  de  la  gan- 
grène. En  incisant  cette  artère^  on  trouve  tout  d'abord,  au  quart  infé- 
rieur de  la  jambe,  un  caillot  semi-transparent,  décoloré,  mollasse, 
du  volume  d'un  petit  pois,  remplissant  tout  le  calibre  du  vaisseau. 
Plus  bas  existe  une  série  de  caillots  durs,  brunâtres,  longs  d'un  centi- 
mètre environ,  et  séparés  les  uns  des  autres  par  de  petits  intervalles. 
Ces  caillots  se  retrouvent  jusque  dans  les  artères  plantaires. 

L'artère  pédieuse  est  saine  et  libre. 

Le  poumon  gauche  est  œdémateux,  le  poumon  droit  sain. 

Le  foie  est  granuleux,  jaunâtre. 

Le  rein  gauche,  lobulé  par  des  cicatrices  profondes,  est  comme 
cirrheux.  Les  autres  organes  sont  sains. 

Réflexions.  Quand  nous  vîmes  pour  la  première  fois  ce 
malade,  atteint  si  subitement  d'une  gangrène  du  pied,  l'idée 
d'une  obturation  embolique  des  artères  se  présenta  naturelle- 
ment à  notre  esprit.  Les  résultats  de  l'examen  du  malade 
paraissaient  devoir  faire  admettre  ce  diagnostic. 
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En  effet  :  .1"  cet  homme  avait  une  affection  endocardiquo 
ancienne.  L'ex.istence  d'un  frémissement  cataire  évident,  le 
second  bruit  du  cœur  dédouljié,  la  fréquence  des  accidents 
cardiaques  graves,  pouvaient  faire  présumer  l'existence  d'une 
lésion  mitrale,  et  rendaient  probable  celle  d'une  excroissance 
polypiforme,  pouvant  donner  lieu  à  des  embolies  artérielles. 

2°  L'invasion  subite  d'accidents  cérébraux  graves,  d'une 
perte  de  connaissance  avec  hémiplégie  de  peu  de  durée, 
pouvait  faire  admettre  comme  cause  un  trouble  grave  de  la 
circulation  cérébrale,  sans  lésion  persistante.  Une  embolie 
d'une  artère  cérébrale,  suivie  de  l'établissement  d'une  circula- 
tion suffisant-e  par  les  collatérales,  semblait  le  mieux  inter- 
préter la  marche  des  accidents  cérébraux. 

3°  L'invasion  subite  de  douleurs  dans  les  deux  extrémités 
inférieures,  le  retour  rapide  de  la  circulation  dans  le  membre 
droit,  l'arrêt  de  la  circulation  et  l'établissement  définitif  d'une 
gangrène  du  pied  droit,  nous  paraissaient  autant  de  phéno- 
mènes qui,  par  leur  nature  et  surtout  par  leur  mode  d'in- 
vasion, leur  succession  et  leur  marche,  n'étaient  guère 
explicables,  ni  par  une  artérite,  ni  par  une  oblitération 
athéromateuse  qui,  d'ordinaire,  s'effectue  avec  plus  de 
lenteur.  .  , 

[l°  L'examen  des  artères,  dont  les  parois  ne  révélaient  du 
reste  rien  d'anormal,  semblait  devoir  faire  exclure  une  affec- 
tion procédant  des  tuniques  vasculaires. 

5°  La  persistance  de  battements  dans  la  crurale  et  la 
poplitée  droite,  et  plus  tard  la  constatation  de  leur  existence 
dans  l'artère  pédieuse,  conduisaient  naturellement  à  l'idée 
d'une  obturation  complète  des  artères  tibiale  et  péronière, 
tandis  que  l'extension  des  accidents  du  début  aux  deux 
membres  inférieurs,  suivie  du  retour  de  la  circulation  dans 
les  artères  accessibles  à  l'exploration,  pouvait  faire  admettre 
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une  obturation  des  gros  troncs  par  des  coagulum,  plus  tard 
déplacés  ou  redissous  (?). 

Telles  avaient  été  les  premières  inductions  suggérées  par 
l'examen  dn  malade.  La  marche  ultérieure  de  l'aflection  ne 
les  modifia  point.  On  put  constater  en  effet,  chez  ce  malade, 
les  sueurs  abondantes  signalées  déjà  par  Yirchovv,  les  frissons 
que  nous  avons  constatés  dans  d'autres  cas  d'embolie  sans 
gangrène,  entin  une  série  de  phénomènes  généraux  qui, 
quoique  moins  caractéristiques,  étaient  cependant  analogues 
à  ceux  déjà  observés. 

Ce  n'est  qu'en  face  des  résultats  de  la  nécroscopie  que  l'on 
peut  élever  des  doutes,  je  le  reconnais,  très-fondés,  sur  le  rôle 
exclusif  de  l'obturation  embolique  dans  le  cas  spécial. 

En  effet,  si  l'autopsie  constate  l'existence  d'une  excrois- 
sance polypiforme  dans  l'oreillette  gauche,  et  si  rien  ne 
s'oppose  à  penser  que  les  concrétions  trouvées  sur  la  bifur- 
cation de  l'artère  carotide  gauche  et  dans  l'artère  crurale 
profonde  droite  proviennent  de  cette  origine,  il  faut  avouer 
que  l'existence  de  la  dégénérescence  athéromateuse  de  l'artère 
crurale  et  poplitée  droite,  ainsi  que  de  ses  divisions,  peut 
faire  croire  à  une  autre  origine  de  l'arrêt- circulatoire  dans 
les  artères  tibiale  et  péronière  droites.  On  sait  en  effet  que 
l'athérôme,  en  rétrécissant  considérablement  le  calibre  des 
vaisseaux,  en  rendant  la  surface  interne  rugueuse,  favorise 
singulièrement  la  coagulation  du  sang  sur  place,  et  peut 
amener  l'arrêt  de  la  circulation  sans  aucune  intervention  em- 
bolique. Il  faut  avouer  que  la  marche  symptomatique  de  la 
maladie  observée  est  peu  favorable  à  cette  interprétation,  et 
j'incline  vers  la  première  supposition.  Mais  en  face  de  l'im- 
possibilité d'une  démonstration  de  l'identité  des  concrétions 
du  cœur  et  des  coagulations  obturantes,  le  doute  est  parfaite- 


362  M/VLADIES  DES  ORGANES  DE  LA  ClilCLLATION. 

ment  légitime  clans  le  cas  spécial.  C'est  précisément  cette 
obscurité  étiologique  qui  m'a  engagé  à  soumettre  cette  obser- 
vation à  l'appréciation  éclairée  de  la  Société;  car  nous 
n'avons  pas  à  défendre  une  doctrine  exclusive,  mais  nous 
cbercbons  avec  persévérance  et  conscience  la  vérité. 
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PhlepoD  du  cou,  phlébite  de  la  jugulaire  interne, 
polyarthrite  suppurée. 

( Gazette  médicale  de  Paris  18G6  J 

Le  rhumatisme  polyarticiilaire  aigu  fébrile  est  en  général 
facile  à  reconnaître.  Il  semble  presque  impossible  de  con- 
fondre cette  affection  avec  aucune  autre.  Je  crois  néanmoins 
que  plus  d'une  fois  des  erreurs  diagnostiques  ont  été  com- 
mises au  lit  du  malade  aussi  bien  qu'à  l'amphithéâtre  d'ana- 
tomie.  On  a  bien  certainement  plus  d'une  fois  signalé  comme 
rhumatismes  typhoïdes  ou  comme  arthrites  rhumatismales 
suppurées  des  affections  polyarticulaires  d'origine  et  de  na- 
ture bien  différentes  du  rhumatisme.  Que  la  fièvre  rhuma- 
tismale puisse  revêtir  accidentellement  la  forme  typhoïde, 
cela  n'est  pas  douteux.  Il  est  certain,  d'un  autre  côté,  que 
l'arthrite  rhumatismale  peut  suppurer  dans  certains  cas 
aigus;  j'ai  moi-même  constaté  ce  fait  à  l'autopsie  de  sujets 
morts  de  péricardite  rhumatismale.  Mais  je  pense  néan- 
moins que  toutes  les  fois  qu'une  polyarthrite  se  manifeste 
avec  une  forme  typhoïde  très-accentuée  ou  qu'à  l'autopsie 
l'on  trouve  du  pus  épais  et  crémeux  dans  plusieurs  articu- 
lations, il  importe  de  ne  pas  admettre  trop  facilement  et 
d'emblée  la  simple  nature  rhumatismale  de  l'affection.  En 
poussant  plus  loin,  soit  les  investigations  cliniques,  soit  les 
recherches  nécroscopiques,  on  ne  tarderait  pas  à  découvrir, 
dans  beaucoup  de  cas  de  ce  genre,  que  la  cause  de  la 
maladie  articulaire  est  infectieuse.  La  nature  métastatique 
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de  l'arthrite  pourra  être  facilement  soupçonnée  et  reconnue 
quand  il  existe  une  cause  patente  d'infection  pyémique: 
quand  le  mal  articulaire  se  développe  chez  des  accouchées 
dans  la  fièvre  puerpérale,  ou  chez  des  blessés  ou  des  opérés 
par  exemple.  Il  n'en  est  pas  de  même  quand  le  foyer  d'où 
part  l'infection  du  sang  est  lateiit  et  interne,  ou  bien  quand 
il  se  cache  sous  la  bénignité  apparente  d'une  simple  otorrhée, 
d'une  adénite  ou  d'un  phlegmon  du  tissu  cellulaire.  C'est  en 
vue  de  faire  ressortir  l'importance  diagnostique  et  pronostique 
de  ces  conditions  étiologiques  latentes  ou  d'apparence  peu - 
importante,  que  je  crois  utile  de  rapporter  le  fait  suivant 
récemment  observé  à  la  clinique  : 

Le  nommé  Étienne  Zuber,  né  à  Mommenheim  (Bas-Rhin), 
âgé  de  quarante  et  un  ans,  garçon  meunier,  entre  à  la  cli- 
nique le  19  février  1866. 

C'est  un  homme  d'un  tempérament  sanguin,  d'une  con- 
stitution robuste,  même  athlétique.  Il  se  dit  malade  depuis 
douze  jours.  Sa  maladie  aurait  débuté  par  du  malaise 
général,  des  frissons  alternant  avec  de  la  chaleur,  de  la 
difficulté  d'avaler,  de  la  douleur  dans  la  région  latérale 
gauche  du  cou. 

A  l'examen,  on  constate  un  mouvement  fébrile,  caractérisé 
par  une  température  de  38°, 2,  un  pouls  subfréquent  à  88, 
grand  et  résistant. 

A  la  partie  latérale  gauche  du  cou  existe  une  tumeur, 
limitée  en  haut  par  la  branche  horizontale  de  la  mâchoire 
inférieure,  en  arrière  et  en  haut  par  l'apophyse  mastoïde, 
en  avant  par  le  bord  antérieur  du  sterno-mastoïdien  ;  en  bas 
elle  s'étend  jusqu'à  trois  travers  de  doigt  au-dessus  de  la 
clavicule.  Cette  tumeur,  assez  peu  saillante,  est  légèrement 
bosselée  et  semble  constituée  par  des  glandes  lymphatiques 
et  le  tissu  interglandulaire  enflammé.  A  la  palpation  on  con- 
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State  de  la  dureté,  sans  fluctuation,  et  peu  de  douleur  à  la 
pression.  La  peau  est  tendue,  d'une  couleur  rosée. 

A  l'inspection  interne,  le  voile  du  palais  est  rouge,  un  peu 
tuméfié,  l'amygdale  gauche  augmentée  de  volume;  mais  en 
somme  le  gonflement  interne  est  peu  considérable.  La  dé- 
glutition est  douloureuse,  mais  s'exécute  assez  facilement. 

La  physionomie  du  malade  exprime  l'abattement,  un  cer- 
tain degré  de  stupeur;  les  réponses  sont  confuses;  rêvasse- 
rie pendant  la  nuit,  sans  délire  accentué. 

Prescription:  émétique  en  lavage  à  la  dose  de  iO  centi- 
grammes; une  application  de  cinq  sangsues  le  malin  et  cinq 
le  soir;  onctions  mercurielles  sur  la  tumeur;  cataplasme 
I  émollient;  diète. 

Les  jours  suivants,  la  tumeur  phlegmoneuse  reste  en  ap- 
parence stationnaire,  la  douleur  est  moindre;  pas  de  fluc- 
tuation; la  fièvre  a  diminué;  la  température,  le  23  février, 
n'est  que  37°,5.  Sangsues,  frictions  mercurielles,  cataplasme. 

Le  2/i,  état  typhoïde  plus  accentué,  stupeur  prononcée, 
réponses  embarrassées.  Le  malade  se  plaint  de  douleurs  dans 
les  membres  et  surtout  au  genou  gauche.  Cette  articulation 
est  très-tuméfiée,  la  capsule  distendue  par  du  liquide,  la 
rotule  soulevée  par  un  épanchement  considérable.  L'épaule 
gauche  est  également  douloureuse  et  tuméfiée.  Physionomie 
altérée  ;  le  malade  n'a  pas  eu  de  frisson,  le  pouls  est  plutôt 
lent  que  fréquent,  la  température  à  38°.  La  tumeur  du  cou 
n'est  pas  encore  nettement  fluctuante,  elle  semble  stationnaire. 
Deux  vésicatoires  au  genou  et  à  l'épaule  ;  frictions  mercurielles, 
cataplasme,  diète. 

Le  26,  la  fluctuation  est  mieux  accusée;  ouverture  de 
l'abcès,  qui  donne  issue  à  un  verre  de  pus  épais,  crémeux, 
de  bonne  nature.  L'état  général  est  le  même.  Le  genou  et 
l'épaule  restent  tuméfiés;  le  coude  et  le  poignet  gauche  sont 
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également  envahis  par  des  douleurs  articulaires  et  légèrement 
tuméfiés.  Le  membre  inférieur  gauche  est  atteint  d'œdème. 

Le  28,  l'abcès  vidé  ne  fournit  plus  que  peu  de  pus.  La 
lièvre  est  modérée,  l'état  typhoïde  moins  accentué.  Le 
malade  demande  à  manger,  mais  les  douleurs  et  les  gonfle- 
ments articulaires  persistent;  l'œdème  du  membre  gauche 
est  devenu  énorme  et  s'étend  jusqu'à  l'aine  ;  il  est  analogue 
de  forme  aux  œdèmes  locaux  dépendant  d'une  gêne  de  la 
circulation  de  retour  par  thrombose  veineuse.  L'exploration 
des  veines  de  la  cuisse  et  du  jarret  ne  révèle  rien  d'anor- 
mal; l'œdème  n'est  du  reste  pas  douloureux.  On  prescrivit 
du  sulfate-  de  quinine,  50  centigrammes  en  solution,  une 
pilule  d'opium  pour  la  nuit,  des  vésicatoires  volants  sur  les 
articulations  douloureuses.  Même  état  et  même  traitement  les 
jours  suivants. 

Le  II  mars,  la  fièvre  reprend  avec  plus  d'intensité;  dès  le 
matin,  on  constate  une  température  de  39  degrés;  la  journée 
cependant  se  passe  tranquillement.  Vers  le  soir,  à  sept 
heures,  le  malade  est  pris  d'oppression,  de  palpitations  du 
cœur,  de  délire  et  de  sueurs  froides  avec  frisson  pendant  la 
nuit.  Un  vésicatoire  a  été  appliqué  à  la  région  précordiale 
par  l'interne  de  garde. 

Le  5,  à  la  visite,  le  calme  est  rétabli,,  mais  l'état  de  stu- 
peur est  plus  prononcé  ;  le  pouls  est  à  86,  la  température  à 
38  degrés  ;  la  langue  commence  à  sécher,  elle  est  brunâtre  ; 
ventre  ballonné,  pas  de  selles.  Infiltration  séreuse  considérable 
du  membre  gauche  ;  un  peu  d'œdème  aussi  au  coude  et  à  la 
partie  inférieure  du  bras  ;  gonflements  articulaires  persistants. 
Kien  d'anormal  au  cœur.  Râles  muqueux  disséminés  en 
arrière  dans  la  poitrine.  —  Prescription:  calomel  0^%iO, 
magnés,  cale,  sucre  blanc,  de  chaque  1  gramme.  S.  k  doses 
pareilles  à  prendre  une  de  deux  en  deux  heures. 
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Quatre  selles  diarrhéiques  involontaires.  Ballonnement  ab- 
dominal persistant.  Température  à  38°, 2,  pouls  plus  petit  à 
100.  Affaissement  plus  considérable,  stupeur  prononcée, 

r 

délire  pendant  la  nuit.  Eruption  miliaire  sur  le  ventre;  même 
état  des  membres;  râles  disséminés  dans  la  poitrine;  rien 
d'anormal  au  cœur.  L'ouverture  de  l'abcès  du  cou  ne  fournit 
plus  que  peu  de  pus  séreux;  cette  région  n'est  plus  ni 
tuméfiée  ni  douloureuse.  L'abcès  semble  en  voie  de  guérison. 

Du  7  au  10  mars  l'état  général  périclite  de  plus  en  plus  ; 
l'adynamie  devient  de  plus  en  plus  prononcée  ;  le  pouls  est 
à  110,  la  température  baisse  à  37  degrés.  Face  grippée, 
langue  sèche,  délire  et  stupeur.  L'articulation  du  pied  droit 
devient  à  son  tour  très-douloureuse  et  se  gonfle.  Au  genou,  à 
l'épaule,  au  coude  gauche  l'arthrite  persiste  avec  les  mêmes 
caractères.  L'œdème  diminue;  taches  livides  marbrées  à  la 
cuisse  et  sur  la  jambe  gauche.  Ventre  ballonné;  selles  invo- 
lontaires. —  Prescription:  potion  stimulante,  vin  de  Malaga. 

L'affaiblissement  augmente.  Mort  le  11  mars. 

Autopsie  faite  le  12  mars.  Aspect  extérieur.  Taches  cada- 
vériques au  dos  et  à  la  partie  postérieure  des  membres.  Rai- 
deur peu  prononcée. 

L'articulation  du  genou  n'offre,  dans  les  tissus  périarticu- 
laires^  que  de  l'infiltration  séreuse  analogue  à  celle  de  la 
cuisse  et  de  la  jambe.  La  capsule  est  distendue  par  du  liquide 
et  fluctuante;  à  l'ouverture,  il  s'en  écoule  un  flot  de  pus 
jaune  verdàtre,  épais,  crémeux.  La  face  interne  de  la  capsule 
oifre  une  surface  dépolie  sans  injection  notable;  quelques 
lâches  rosées,  diffuses  dans  différents  points.  Au  condyle 
interne  du  fémur,  le  cartilage  est  rugueux,  comme  érodé; 
la  teinte  des  surfaces  articulaires  est  plus  jaune  qu'à  l'état 
normal. 

A  l'épaule  gauche,  sous  le  deltoïde,  étiorme  abcès  péri- 
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articulaire,  s'ëtendant  de  la  clavicule  jusqu'à  l'insertion  in- 
férieure du  muscle;  cet  abcès  coramuni(|ue  avec  l'articulation 
remplie  de  pus.  La  face  externe  de  la  capsule  est  érodée, 
réduite  en  matière  pultacée;  la  face  interne,  assez  lisse,  est 
comparativement  peu  altérée.  Les  cartilages  de  la  tête  de 
l'humérus  et  de  la  cavité  articulaire  sont  lisses,  mais  offrent 
une  teinte  jaunâtre. 

L'articulation  tibio-tarsienne  gauche  ne  renferme  pas  de  pus, 
mais  les  cartilages  sont  dépolis  et  érodés  en  différents  points. 
Les  articulations  libio-tarsiennes  et  tarsiennes  droites  con- 
tiennent du  pus  en  petite  quantité  avec  érosion  des  cartilages. 

Au  genou  droit,  érosion  du  cartilage,  mais  pas  de  pus. 

L'articulation  scapulo-humérale  droite  ne  contient  pas  de 
pus,  et  ses  surfaces  articulaires  sont  lisses;  mais  la  bourse 
muqueuse,  qui  sépare  le  deltoïde  de  l'articulation,  est  rem- 
plie de  pus. 

Si  l'on  compare  les  désordres  si  étendus  constatés  autour 
de  l'articulation  scapulo-humérale  gauche  avec  les  altérations 
encore  peu  avancées  des  surfaces  articulaires ,  dont  les  carti- 
lages n'offrent  qu'un  simple  ramollissement  par  infiltration 
graisseuse  des  cellules  cartilagineuses,  on  peut  présumer  qu'à 
gauche  comme  à  droite  la  suppuration  a  commencé  dans  les 
tissiis  périarticulaires. 

L'articulation  delà  hanche  droite  a  suppuré;  elle  présente 
également  un  vaste  abcès  périarticulaire.  Le  pus  a  décollé 
l'interstice  des  deux  fessiers  et  s'est  étendu  largement  en 
haut. 

Le  cœur,  le  foie,  la  rate,  les  reins,  le  cerveau  n'offrent 
pas  d'altération  notable  et  nulle  trace  de  suppuration.  Le 
poumon  est  un  peu  engoué  en  arrière  par  infiltration  œdé- 
mateuse; adhérences  anciennes;  quelques  granulations  tu- 
berculeuses disséminées  sous  la  plèvre.  Intestins  distendus 
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par  des  gaz,  muqueuse  intacte  ;  quelques  traces  d'ancienne 
péritonite,  caractérisées  par  des  adiiérences. 

La  dissection  des  veines  du  membre  gauche  atteint  d'œ- 
dème  si  considérable  ne  révèle  ni  thrombose  ni  phlébite.  Rien 
dans  la  veine  cave;  rien  à  la  face  interne  du  cœur  ou  des 
gros  vaisseaux. 

Le  peu  de  vraisemblance  d'un  rhumatisme  simple  ayant 
amené  en  quelques  semaines  et  sur  un  si  grand  nombre  de 
points  à  la  fois  de  la  suppuration  dans  les  tissus  périarticu- 
laires  et  dans  les  articulations,  les  phénomènes  généraux 
typhoïdes  qui  marquent  l'invasion  des  arthrites  et  augmentent 
pendant  leur  durée,  en  un  mot  la  marche  aussi  bien  que  la 
nature  spécialement  maligne  de  la  maladie  font  présumer  une 
affection  infectieuse  pyémique  dont  le  foyer  primitif  doit  être 
mis  à  découvert  par  la  dissection  du  cou. 

L'examen  de  cette  région  constate  que  la  plaie  externe 
n'est  pas  encore  complètement  fermée.  Ce  qui  reste  du  foyer 
est  situé  en  dedans  du  sterno-mastoïdien  dans  la  direction 
des  vaisseaux.  L'étendue  de  ce  foyer  offre  encore  un  décolle- 
ment de  II  centimètres  en  longueur  et  de  1  à  2  centimètres 
de  diamètre;  les  parois  offrent  une  teinte  jaune  sale;  elles 
sont  ramollies  et  recouvertes  d'une  matière  pultacée  et  de 
petits  lambeaux  de  détritus.  La  cavité  ne  contient  plus  de 
pus,  mais  un  caillot  sanguin  vermiforme,  en  partie  décoloré  ; 
sur  les  parois  on  trouve  plusieurs  petits  trous  borgnes  qui 
n'aboutissent  dans  aucun  autre  foyer.  Le  tronc  de  la  veine 
jugulaire  interne  traverse  le  foyer  dans  toute  sa  longueur; 
à  1  centimètre  au-dessus  du  foyer,  la  veine  est  trans- 
formée en  un  cordon  fibreux;  ses  parois  sont  épaissies,  la 
cavité  est  complètement  effacée.  L'oblitération  complète  de 
la  veine  s'étend  à  travers  le  foyer  jusqu'à  l'embouchure  de 
la  jugulaire  dans  le  sinus  latéral  de  la  dure-mère  et  se 
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continue  même  dans  une  partie  de  ce  sinus.  Un  ])eu  plus  loin, 
dans  la  moitié  antérieure  du  sinus,  on  trouve  un  coagulum 
fibrineux  décoloré  et  adhérent;  à  l'incision  il  s'écoule  du 
sinus  un  liquide  puriforme;  mais  l'examen  microscopique 
constate  que  ce  liquide  ne  contient  pas  de  globules  purulents, 
c'est  du  sérum  coloré  par  la  matière  colorante  du  sang.  La 
jugulaire  externe  n'est  pas  oblitérée,  et  toutes  les  autres 
veines  aboutissantes  sont  saines.  L'examen  de  l'oreille  ne 
révèle  rien  d'anormal.  Le  malade  n'avait  du  reste  jamais  eu 
d'otorrhée. 

Hé  flexions.  Avec  les  données  fournies  d'un  côté  par  l'ob- 
servation clinique  et  les  recherches  nécroscopiques  de 
l'autre,  il  est  facile  d'établir  d'une  manière  générale  l'en- 
chaînement étiologique  qui  relie  entre  eux  les  différents 
phénomènes  morbides.  Il  est  évident,  en  effet,  que  l'affec- 
tion a  débuté  primitivement  par  un  phlegmon  du  cou.  L'ab- 
cès, développé  dans  la  profondeur,  a  fusé  le  long  du  vais- 
seau et  a  englobé  la  veine  jugulaire  externe.  C'est  par  cette 
veine  que  l'infection  du  sang  s'est  produite.  Comment  ou 
par  quel  mécanisme  ?  Cette  question  est  moins  facile  à  ré- 
soudre. 

En  face  d'une  veine  complètement  oblitérée,  transformée 
en  un  cordon  fibreux,  tout  ce  que  l'on  peut  affirmer,  c'est 
que  le  vaisseau  était  enflammé  et  qu'à  un  certain  moment 
du  début  de  l'affection  il  était  oblitéré  par  un  thrombus. 
L'infection  a  pu  se  produire  par  érosion  de  la  veine  plongée 
dans  le  foyer  de  l'abcès.  Des  érosions  de  ce  genre  ont  été 
quelquefois  constatées.  Quand  elles  se  produisent,  le  sang 
peut  se  coaguler  assez  tôt  à  la  face  interne  de  l'érosion  pour 
empêcher  l'héniorrhagie  veineuse  dans  le  foyer;  mais  le 
thrombus,  imbibé  de  pus,  n'en  devient  pas  moins  un  agent 
d'infection.  Le  thrombus  peut  être  une  barrière  insuflisante 
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pour  empêcher  l'entrée  du  pus  dans  le  torrent  circulatoire, 
et  l'infeclion  pyémique  peut  se  produire  par  communication 
directe  entre  le  foyer  de  l'abcès  et  la  veine.  Enfin,  sans 
érosion  de  la  veine,  l'infection  peut  encore  se  produire  par 
le  détritus  moléculaire  du  thrombus  veineux  lui-même. 

Une  thrombose  veineuse  simple  devient  rarement  infec- 
tieuse et  ne  donne  lieu  qu'à  des  embolies  mécaniques  quand 
des  particules  de  fibrine  coagulée  se  détachent  et  sont  en- 
traînées dans  le  torrent  circulatoire.  Il  n'en  est  pas  de  même 
quand  une  veine,  oblitérée  par  un  thrombus,  plonge  dans 
un  foyer  purulent  ou  putride.  Dans  ce  cas,  le  sérum  purulent 
communique  des  propriétés  malignes  ou  septiques  au  throm- 
bus et  au  liquide  sanguin  en  contact  avec  lui.  La  'phlébite, 
comme  on  dit,  devient  infectieuse.  Quel  que  soit  le  mécanisme 
de  la  pénétration  des  liquides  septiques  dans  les  cas  de  ce 
genre,  le  fait  de  l'infection  en  lui-même  est  constant  et  solide- 
ment établi  par  de  nombreuses  observations. 

L'absence  de  foyers  et  d'abcès  métastatiques  dans  le 
poumon  semble  démontrer  que,  dans  le  cas  spécial,  l'infection 
ne  s'est  pas  produite  par  pénétration  directe  du  pus  de  l'abcès 
dans  la  veine.  Des  globules  de  pus  n'eussent  pas  dépassé  le 
réseau  capillaire  du  poumon,  et,  s'y  arrêtant,  eussent  produit 
des  embolies  capillaires  et  des  abcès  métastatiques.  Du  détritus 
moléculaire,  provenant  du  thrombus  veineux,  eût  sans  doute 
entraîné  la  même  conséquence.  Il  semble  plus  probable  que 
la  matière  infectante  s'est  introduite  sous  forme  liquide  com- 
muniquant directement  au  sang  des  propriétés  malignes. 
Pourquoi  ce  sang  infecté  a-t-il  traversé  impunément  le  pou- 
mon et  respecté  les  autres  organes  pour  concentrer,  si  je  puis 
dire,  son  iniluence  délétère  sur  les  articulations  et  les  tissus 
périarticulaires?  Répondre  à  cette  question  est  aussi  difficile 
que  de  dire  pourquoi,  l'infection  syphihtique  étant  donnée,  il 
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se  produit  tantôt  une  syphilide  de  la  peau,  tantôt  une  iritis, 
tantôt  une  ulcération  du  voile  du  palais.  S'il  était  permis, 
néanmoins,  de  hasarder  une  opinion,  on  pourrait  dire  que 
l'infection  septique  du  sang  étant  donnée,  les  localisations  qui 
ne  dépendent  pas  directement  d'embolies  capillaires  pour- 
raient bien  être  déterminées  par  des  conditions  étiologiques 
accidentelles  et  spéciales.  Dans  les  expériences  d'injections 
pratiquées  sur  des  animaux  avec  des  liquides  septiques  bien 
filtrés,  la  mort  survient  par  intoxication,  sans  localisation, 
sans  infarctus,  sans  abcès  métastatique  proprement  dit.  Or 
l'analogie  autorise  à  admettre  comme  infiniment  probable 
qu'une  inflammation,  provoquée  dans  n'importe  quel  organe 
par  une  cause  accidentelle,  empruntera  inévitablement  un 
caractère  spécial  de  malignité  à  l'infection  du  sang,  qui, 
par  elle-même,  n'eiit  produit  que  des  phénomènes  généraux 
d'intoxication. 

Une  phlegmasie  développée  dans  de  telles  conditions 
tendra  fatalement  à  la  suppuration,  peut-être  même  à  la 
mortification.  Ne  voyons-nous  pas  tous  les  jours  l'état  scro- 
fuleux  transformer  une  arthrite  rhumatismale  accidentelle 
en  tumeur  blanche,  et  chez  un  sujet  syphilitique  un  trau- 
matisme léger  provoquer  une  phlegmasie  spécifique,  une 
exostose  par  exemple?  Si  nous  appliquons  ces  idées  à  l'élu- 
cidation  de  la  question  soulevée  par  le  cas  clinique  qui  nous 
occupe,  ne  pouvons-nous  pas  admettre  comme  probable  que 
cette  polyarthrite  suppurée,  sans  abcès  métastatique  dans 
aucun  autre  organe,  était  l'effet  de  deux  influences  étio- 
logiques combinées  :  à  savoir,  d'un  côté,  de  l'infection 
émanant  du  phlegmon  périveineux  de  la  jugulaire,  et  de 
l'autre  d'une  maladie  rhumatismale  intercurrente?  A  aucune 
autre  époque  le  rhumatisme  articulaire  aigu  fébrile  n'a  sévi 
dans  une  plus  grande  extension  que  précisément  au  moment 
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OÙ  le  malade  en  question  s'est  présenté  à  la  clinique.  Lui- 
même  attribuait  son  angine  et  son  phlegmon  clu  cou  à  un 
refroidissement.  La  conslilution  médicale  rhumatismale  était 
nettement  caractérisée  depuis  plusieurs  semaines.  Presque 
tous  les  cas  aigus  admis  à  la  clinique  étaient  des  rhumatismes 
articulaires.  Le  malade  qui  contracte  par  refroidissement 
une  angine  et  un  phlegmon  du  cou,  a-t-il  échappé  par  cela 
même  à  la  constitution  médicale  régnante?  Et  si  en  réalité 
il  était  rhumatisant  au  moment  où  l'infection  s'est  produite, 
on  comprend  que  cet  état  général  du  sang  a  pu  et  dû  impri- 
mer aux  arthrites  accidentellement  produites  un  cachet 
spécial  de  malignité  et  de  tendance  à  la  suppuration. 

L'autopsie  a  en  effet  constaté  que  plusieurs  articulations 
sont  enflammées  et  n'ont  pas  suppuré,  tandis  que  d'autres 
contiennent  d'énormes  quantités  de  pus.  Ce  sont  précisément 
celles  qui  ont  été  les  premières  et  les  plus  gravement  atteintes. 
S'il  n'est  pas  facile,  même  à  l'aide  de  toutes  les  données 
fournies  par  l'autopsie,  de  résoudre  toutes  les  questions  que 
cette  observation  soulève,  on  comprendra  que  le  problème 
clinique  a  dû  présenter  plus  d'une  difficulté. 

Dès  l'apparition  de  l'arthrite  du  genou  et  de  l'épaule  chez 
un  sujet  atteint  de  phlegmon  du  cou  et  d'une  fièvre  à  forme 
typhoïde,  la  question  d'une  affection  articulaire  métastatique 
a  été  soulevée  et  a  dû  être  discutée.  Mais  il  était  impossible 
de  la  résoudre  par  une  affirmation  positive.  Le  doute  élait  du 
reste  commandé  précisément  par  la  fréquence  prépondérante 
des  affections  rhumatismales  caractérisant  nettement  une 
constitution  médicale  spéciale.  Le  malade,  en  effet,  ne  pou- 
vait-il pas  avoir  en  même  temps  un  phlegmon  et  un  rhuma- 
tisme articulaire?  Plus  tard,  sans  qu'il  fût  possible  de  re- 
connaître la  phlébite  de  la  jugulaire,  le  caractère  malin  de 
l'affection  put  être  reconnu  et  la  suppuration  des  arthrites  du 
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genou  et  de  1  épaule  fut  annoncée  comme  infiniment  probable. 
L'autopsie  confirma  pleinement  ce  diagnostic;  elle  mit  de 
plus  en  évidence  le  rapport  étiologique  inconlcstable  qui 
rattache  la  malignité  des  arthrites  suppurées  a  Tinfection  du 
sang  et  à  la  phlébite  de  la  jugulaire. 

Une  dernière  question  à  résoudre  est  celle  de  savoir  si, 
du  point  de  vue  pratique,  il  n'eût  pas  été  possible  de  pré- 
venir l'infection;  car  il  est  évident  qu'à  son  summum  de 
développement  le  mal  était  devenu  absolument  incurable. 
L'abcès  du  cou  a  été  ouvert  dès  qu'il  nous  fut  possible  de 
constater  la  fluctuation.  Mais  peut-être  une  main  chirurgicale 
encore  plus  exercée  eût-elle  pu  découvrir  la  fluctuation 
profonde  plus  tôt. 

Tout  fait  clinique  doit  aboutir  à  un  enseignement  pra- 
tique. L'observation  que  nous  venons  de  rapporter  dé- 
montre une  fois  de  plus  combien  il  est  important  d'ouvrir 
de  bonne  heure  les  abcès  développés  dans  le  voisinage  des 
grosses  veines. 
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Abcès  de  l'aorte. 

(Société  de  médecine  de  Strasbourg.  —  Séance  du  6  novembre  1856.) 

(Gazette  médicale  de  Strashourg  1856.) 

Messieurs , 

Le  5  novembre  dernier  il  est  mort,  à  la  salle  n»  21,  un 
israélite  âgé  de  50  ans.  L'observation  de  ce  malade  n'avait 
pas  été  recueillie;  mais  j'ai  appris  par  M.  le  professeur  agrégé 
Hirtz,  chargé  par  intérim  du  service  :  4°  que  cet  homme  était 
entré  le  7  octobre  pour  affection  aiguë  de  poitrine  datant  de 
plusieurs  jours;  2°  que  l'exploration  avait  constaté  l'existence 
d'une  pneumonie  arrivée  à  l'hépatisation  et  occupant  une 
grande  partie  du  poumon  gauche;  3°  que  l'état  du  malade 
s'était  amélioré  d'une  manière  notable  quand,  dans  les  huit 
derniers  jours,  survinrent  des  accidents  que  l'on  crut  devoir 
attribuer  à  de  la  pyoémie.  C'étaient  des  frissons  très-intenses, 
répétés  à  des  intervalles  irréguliers,  des  sueurs  abondantes, 
et  une  teinte  jaune  comme  ictérique  de  la  peau  et  des  scléro- 
tiques. 

L'autopsie,  faite  vingt-quatre  heures  après  la  mort,  a  ré- 
vélé : 

1°  Un  engouement  séreux  très-étendu  des  deux  lobes  du 
poumon  gauche.  En  arrière  le  tissu  pulmonaire  offrait  la  den- 
sité de  l'hépatisation  et  une  teinte  grisâtre;  mais  la  surface 
de  section  ne  fournit  que  de  la  sérosité  spumeuse  et  sanguino- 
lente. Le  tissu  est  un  peu  ramolli ,  mais  non  granuleux  à  la 
déchirure;  sa  densité  est  due  à  une  infiltration  en  partie  sé- 
reuse, en  partie  plastique.  Ces  lésions  sont  analogues  à  celles 
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des  pneumonies  en  voie  de  résolution.  Nulle  part  dans  le 
poumon  il  n'existait  de  trace  de  suppuration. 

2°  Le  cœur  et  l'aorte,  que  je  vous  présente  ici,  ont  offert 
au  contraire  des  lésions  très-remarquables  et  assez  rares.  Ces 
lésions,  méconnues  pendant  la  vie,  paraissent  avoir  été  la 
cause  réelle  des  accidents  ultimes,  accidents  qui  avaient  fait 
croire  à  une  pyoémie  par  suite  de  suppuration  du  poumon. 

A  l'origine  même  de  l'artère  aorte ,  à  sa  face  postérieure, 
vous  voyez  entre  la  tunique  externe  et  la  tunique  moyenne 
un  abcès  de  la  grosseur  d'une  noisette.  L'abcès  était  très- 
visible  à  l'intérieur,  et  formait  une  petite  tumeur  arrondie  et 
saillante.  Dans  l'étendue  de  plusieurs  centimètres  autour  et 
au-dessous  de  la  tumeur,  la  face  externe  du  vaisseau  offre  un 
pointillé  rouge  très-remarquable.  Le  péricarde  avoisinant  est 
couvert  de  llocons  fibrino-albumineux,  indiquant  la  propaga- 
tion de  la  phlogose  à  la  séreuse  cardiaque.  (Voir  planches.) 

La  tunique  externe,  formant  parois  de  l'abcès,  est  évidem- 
ment épaissie,  infiltrée,  plus  vasculaire  qu'à  l'état  normal. 
Du  point  d'insertion  de  l'aorte  où  siège  l'abcès,  le  tissu  du 
cœur  offre  un  ramollissement  rouge-brun  pultacé,  qui  s'étend 
jusqu'à  la  face  interne  de  l'oreillette  droite.  Tout  près  de 
l'orifice  auriculo-ventriculaire  droit,  un  peu  au-dessus  de  l'in- 
sertion de  la  valvule  tricuspide,  on  remarque  en  effet  une 
surface  saillante  de  la  grandeur  d'une  pièce  de  vingt  centimes, 
d'une  coloration  brun-rouge ,  ramollie ,  mais  ne  contenant 
point  de  pus.  Un  stilet  introduit  dans  ce  tissu  malade  le  tra- 
verse facilement  et  arrive  jusqu'à  l'abcès  de  l'aorte.  Néan- 
moins l'abcès  ne  paraît  pas  s'être  vidé  dans  l'oreillette  droite, 
qui  ne  contient  rien  d'anormal  ;  l'endocarde  auriculaire  offre 
seulement  au  pourtour  du  point  de  ramollissement  un  pointillé 
rouge  qui  s'étend  jusqu'à  l'oi'igine  de  la  veine  cave  supé- 
rieure. La  valvule  tricuspide  est  saine,  et  l'artère  pulmo- 
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nairo,  incisée  dans  toutes  ses  divisions,  ne  présente  rien  d'a- 
normal. 

La  membrane  moyenne  de  l'aorte,  qui  forme  la  paroi  in- 
terne de  l'abcès,  est  ramollie,  éraillée,  grisâtre,  infiltrée  de 
pus  qui  paraît  s'être  fait  jour  dans  la  cavité  même  du  vais- 
seau. Un  stilet  introduit  dans  l'abcès  et  poussé  dans  la  direc- 
tion de  la  cavité  aortique,  y  pénètre  en  effet  facilement,  sans 
donner  lieu  à  aucune  sensation  de  résistance. 

A  la  face  interne  de  l'origine  de  l'aorte,  tout  autour  des 
valvules  sigmoïdes,  existent  de  nombreuses  végétations  fibri- 
neuses,  polypiformes,  en  crête  de  coq,  qui  rétrécissent  l'ori- 
fice. Des  végétations  analogues  existent  dans  le  ventricule 
gauche,  derrière  la  valvule  mitrale  et  près  de  son  insertion, 
immédiatement  au-dessous  de  l'abcès  aortique.  Le  cœur  est 
augmenté  de  volume,  le  ventricule  gauche  un  peu  dilaté,  ses 
parois  légèrement  hypertrophiées. 

Je  m'étais  proposé  de  compléter  les  recherches  nécroscopi- 
ques  par  l'examen  attentif  des  autres  organes,  il  m'importait 
surtout  de  constater  l'existence  probable  d'abcès  métastatiques 
dans  la  rate,  dans  les  reins,  etc.,  etc.;  on  pouvait  s'attendre 
aussi,  en  raison  des  nombreuses  végétations  polypiformes,  à 
rencontrer  peut-être  des  obturations  artérielles  consécutives 
par  bouchons  détachés  des  végétations.  Sous  tous  ces  rap- 
ports, il  est  infiniment  regrettable  qu'un  malentendu  nous  ait 
privé  du  cadavre,  qui  fut  enlevé  par  les  parents  du  défunt  et 
enterré  immédiatement  après  la  première  séance  consacrée 
à  l'autopsie. 

Quoique  très-incomplète ,  cette  observation  permet  néan- 
moins de  constater  l'existence  d'une  artérite  suppurée  avec 
abcès,  d'un  côté  prêt  à  s'ouvrir  dans  l'oreillette  droite,  et  de 
l'autre  côté  probablement  ouvert  dans  la  cavité  même  de 
l'aorte,  près  de  son  origine.  Si  l'on  se  rappelle,  en  effet,  que 
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les  accidents  généraux,  les  frissons  répétés,  la  teinte  jaune 
ictérique,  etc.,  etc.,  avaient  fait  présumer  au  docteur  Hirtz 
l'existence  d'une  pyoémie;  si,  d'un  autre  côté,  on  examine  la 
position  de  l'abcès,  le  ramollissement,  l'éraillnre  de  la  tunique 
moyenne  et  interne,  il  reste  peu  de  doute  sur  l'existence  d'une 
infection  purulente  artérielle.  Sous  tous  ces  rapports,  il  m'a 
paru  intéressant  de  mettre  sous  vos  yeux  les  pièces  constatant 
les  lésions  sus-mentionnées.  Mais  j'exprime  encore  une  fois 
le  vif  regret  de  n'avoir  pas  pu  pousser  plus  à  la  démonstra- 
tion anatomo-pathologique  de  l'infection  purulente ,  par  la 
mise  en  évidence  de  lésions  consécutives  dans  d'autres  or- 
ganes. 

Je  rappelle  à  cette  occasion  une  autre  observation  où  des 
accidents  analogues  à  ceux  de  la  pyoémie  s'étaient  manifestés 
chez  un  sujet  atteint  de  rupture  de  la  valvule  mitrale  et  d'em- 
bolie artérielle  consécutive  à  des  concrétions  fibrineuses  déve- 
loppées autour  de  la  valvule  rompue.  C'est  pour  moi  une 
question  de  savoir  si  des  grumeaux  fibrineux  introduits  dans 
le  sang  ne  peuvent  pas  produire  des  accidents  généraux 
analogues. 
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Note  sur  un  cas  de  cyanose.  Rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  par 
soudure  des  valvules  sipoïdes.  Ouverture  contre  nature  de  la  cloison 
intervenlriculaire. 

{Gazette  médicale  de  Strasbourg  l^Gl.) 


Observation. 


Anna  Klaus ,  âgée  de  25  ans ,  servante ,  entre  à  la  clinique  interne 
lo  17  septembre  1859. 

Cette  fille,  d'une  constitution  faible,  n'a  jamais  connu  sa  mère, 
morte  jeune  d'une  alTection  de  poitrine. 

Êpileptique  depuis  l'âge  de  9  ans,  elle  est  restée  d'une  intelli- 
gence obtuse;  sa  mémoire  infidèle  ne  lui  permet  pas  de  rendre  exac- 
tement compte  de  ses  antécédents.  Nous  apprenons  seulement  que, 
depuis  son  enfance,  elle  est  atteinte  de  dyspnée  et  d'un  certain  degré 
de  faiblesse.  La  malade  affirme  que  son  état  actuel  date  de  quatre 
ans;  il  est  survenu  à  la  suite  d'une  maladie  aiguë  qu'elle  ne  peut 
autrement  spécifier.  A  différentes  reprises,  les  extrémités  inférieures 
se  sont  tuméfiées  ;  souvent  la  malade  a  été  atteinte  de  toux  ;  sa  face  et 
ses  extrémités  ont  habituellement  offert  une  teinte  bleuâtre;  attaques 
épileptiques  de  plus  en  plus  rares ,  et  depuis  deux  mois  suppression 
de  la  menstruation,  qui  jusque-là  avait  été  assez  régulière. 

Au  moment  de  l'entrée  de  la  malade  on  constate  :  une  teinte  cya- 
nosée  très -accentuée  à  la  face,  aux  extrémités  inférieures  et  supé- 
rieures; œdème  des  extrémités  inférieures  peu  considérable.  Dyspnée 
habituelle  augmentant  par  les  mouvements,  et  empêchant  depuis 
quelque  temps  toute  espèce  de  travail.  Toux  fréquente  avec  expecto- 
ration de  crachats  muco-purulents  quelquefois  striés  de  sang.  Point 
de  fièvre. 
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Examen  du  cœur. 

A  l'inspection,  légère  voussure  de  la  région  précordiale. 
A  V application  de  la  main ,  point  de  frémissement  cataire. 

Choc  du  cœur  peu  intense,  mais  plus  étendu  qu'à  l'état  normal, 
surtout  vers  le  sternum. 

A  la  percussion,  matité  qui  commence  à  la  troisième  côte  et  mesu- 
rant dans  le  diamètre  perpendiculaire  de  10  à  11  centimètres,  dans  le 
diamètre  transverse  de  11  à  12  centimètres. 

A  V auscultation.  Bruit  de  souffle  systolique  très-intense,  s'éten- 
dant  non-seulement  à  la  région  précordiale ,  mais  jusqu'à  droite  au 
delà  du  sternum  et  en  haut  jusqu'aux  clavicules.  La  plus  grande 
intensité  du  bruit  de  souffle  correspond  à  l'insertion  de  la  quatrième 
côte  au  sternum.  Ce  bruit  de  souffle  est  rude,  presque  râpeux,  sans 
frémissement,  mais  prolongé;  il  cesse  brusquement ,  interrompu  par 
le  second  bruit  cardiaque  très-nettement  accentué.  A  gauche,  le  bruit 
de  souffle  diminue  sans  disparaître  complètement. 

Examen  du  poumon .  Sonorité  conservée  en  avant  des  deux  côtés. 
En  arrière  et  à  droite,  matité  dans  la  fosse  sous-épineuse  s'étendant 
jusqu'à  la  base.  A  gauche,  sonorité  diminuée.  Bruit  respiratoire  géné- 
ralement faible  et  indistinct.  Râles  muqueux  et  sous -crépitants  dissé- 
minés à  la  partie  postérieure  droite. 

Pouls  régulier,  de  70  à  80,  grand  et  résistant.  Veines  jugulaires 
un  peu  distendues,  sans  reflux  noiable. 

Foie  volumineux,  dépassant  de  plusieurs  travers  de  doigt  le  rebord 
des  fausses  côtes.  Abdomen  généralement  empâté^  non  douloureux  à 
la  pression. 

Pendant  un  séjour  de  plus  d'un  an  à  la  clinique,  la  malade  a  con- 
stamment présenté  avec  persistance  l'état  de  cyanose  très-accentué, 
le  souffle  systolique  et  la  dyspnée. 

A  différentes  reprises,  les  accidents  respiratoires,  arrivant  jusqu'à 
la  sufli"ocation,  ont  nécessité  l'emploi  de  ventouses  sèches  ou  scarifiées 
et  même  de  petites  saignées. 

L'hydropisie  s'est  aggravée  plusieurs  fois,  sans  jamais  dépasser  les 
extrémités  inférieures.  Elle  a  toujours  cédé  à  l'emploi  des  diurétiques 
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et  n'a  plus  reparu  dans  les  cinq  derniers  mois  de  l'existence  de  la 
malade. 

Deux  fois  seulement  pendant  son  séjour  à  Thopital  elle  a  éprouvé 
des  pertes  subites  de  connaissance  de  peu  de  durée  et  qui  n'ont  pas 
été  observées  directement  par  nous. 

La  toux  est  restée  habituelle,  les  signes  fonctionnels  et  physiques 
d'une  suppuration  pulmonaire  se  sont  prononcés  de  plus  en  plus ,  et 
dans  ces  derniers  temps  une  expectoration  muco-purulente  assez  abon- 
dante est  devenue  persistante. 

La  malade  a  maigri  progressivement  et  a  fini  par  succomber  aux 
accidents  d'une  péritonite  chronique  ultime. 

Autopsie  faite  par  M.  le  professeur  agrégé  Morel. 

Aspect  extérieur.  Teinte  pâle,  plombée  de  tout  le  corps.  Cyanose 
de  la  face.  Conformation  normale  du  corps.  Abdomen  proéminent, 
large ,  fluctuant.  Inliltration  séreuse  du  tissu  cellulaire ,  légère  aux 
extrémités  supérieures,  plus  considérable  aux  extrémités  inférieures. 

Cavité  thoracique.  Épanchement  séreux  abondant  dans  les  plèvres. 
Adhérences  nombreuses  et  anciennes  des  plèvres  pariétale  et  viscé- 
rale, surtout  à  gauche.  Poumons  ratatinés,  réduits. 

Au  sommet  du  poumon  gauche,  nombreux  amas  de  matière  tuber- 
culeuse, en  voie  de  ramollissement.  Tubercules  miliaires  disséminés 
dans  la  moitié  supérieure  du  poumon  gauche.  Mêmes  lésions  du  pou- 
mon droit,  mais  à  un  degré  beaucoup  moindre. 

Le  cœur  est  couché  transversalement  dans  la  poitrine,  la  base  sous 
le  sternum ,  et  la  pointe  dirigée  presque  horizontalement  vers  la 
gauche.  Le  péricarde  contient  trois  à  quatre  cuillerées  de  sérosité 
citrine,  et  présente  à  sa  face  interne  une  coloration  rouge,  disséminée 
par  plaques,  répondant  à  un  épaississement  de  la  séreuse. 

Le  cœur  est  gros,  mais  cette  augmentation  de  volume  porte  princi- 
palement sur  le  cœur  droit,  qui  repousse  en  arrière  et  recouvre  en 
partie  le  cœur  gauche. 

Le  poids  du  cœur  est  de  315  grammes. 

En  incisant  le  cœur  gauche ,  on  ne  tr  ouve  rien  d'anormal ,  ni  à  ses 
cavités  ni  à  ses  orifices. 
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Le  cœur  droit  oflre  un  épaississement  considérable  des  parois  ven- 
Iriculaires  qui  mesurent  0'",008  à  0"',01,  La  cavité  ventriculaire,  loin 
d'être  dilatée,  paraît  au  contraire  un  peu  rétrécie. 

Les  valvules  mitrale  et  tricuspide  sont  trouvées  intactes. 

En  examinant  l'infiindibulum  de  l'artère  pulmonaire,  on  le  trouve 
considérablement  rétréci  ;  il  est  remplacé  par  une  fente  permettant  à 
peine  l'introduction  d'une  plume  à  écrire. 

Les  valvules  sigmoïdes,  soudées  les  unes  aux  autres,  forment  un 
cône  creux  dont  la  base  correspond  au  ventricule.  L'orifice  du  sommet 
mesure  0i",006.  Aucune  altération  de  tissu  n'existe  dans  ce  cône  val- 
vulaire,  ni  dans  les  parois  de  l'artère  pulmonaire. 

L'examen  de  la  cavité  ventriculaire  droite  fait  découvrir  une  large 
communication  établie  entre  les  deux  ventricules  par  une  ouverture 
permettant  l'introduction  du  doigt  et  siégeant  à  la  partie  supérieure 
et  membraneuse  de  la  cloison  interventriculaire.  L'artère  aorte,  à 
cheval  sur  la  cloison,  s'ouvre  simultanément  dans  les  ventricules 
gauche  et  droit.  Les  valvules  sont  saines. 

Cavité  abdominale.  Les  parois  abdominales  soulevées,  on  constate 
une  masse  agglomérée,  d'un  rouge  vif  à  sa  surface,  fortement  rugueuse 
et  granuleuse;  cette  masse  est  formée  par  le  péritoine  viscéral  consi- 
dérablement épaissi. 

Même  épaississement  du  mésentère,  qui  présente  en  certain.s 
endroits  une  coloration  d'un  rouge  brun;  de  plus,  granulations  tuber- 
culeuses de  la  grosseur  de  grains  de  blé  et  de  millet,  disséminées  à  sa 
surface. 

Les  anses  intestinales  sont  soudées  les  unes  aux  autres  par  des 
brides  fibreuses.  Dans  l'intervalle  de  quelques-unes  d'entre  elles  on 
rencontre  une  masse  tuberculeuse  dont  le  centre  est  ramolli. 

Liquide  séreux  en  assez  grande  abondance  dans  les  parties  latérales 
de  la  cavité  abdominale. 

Lijection  et  ramollissement  de  quelques  points  de  la  muqueuse 
stomacale  au  niveau  du  grand  cul-de-sac. 

Foie  volumineux,  pesant  2060  grammes;  dégénérescence  grais- 
seuse très-avancée. 

Rate  hypertrophiée,  pesant  315  grammes;  tissu  fortement  ramolli. 
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Cette  observation  nous  intéresse  surtout  au  point  de  vue 
des  lésions  du  cœur. 

En  effet,  l'autopsie  constate  : 

1°  Un  épaississement  considérable  des  parois  du  ventricule 
droit  sans  augmentation  de  la  cavité  ; 

2°  Une  ouverture  contre  nature  occupant  la  partie  supé- 
rieure et  membraneuse  de  la  cloison  interventriculaire  ; 

3°  Un  rétrécissement  considérable  de  l'infundibulum  pul- 
monaire ; 

[l°  Les  valvules  sigmoïdes  de  l'artère  pulmonaire  réunies 
par  -soudure  et  formant  un  anneau  membraneux  dont  l'ouver- 
ture n'admet  qu'une  grosse  plume  à  écrire  ; 

5**  Le  calibre  de  l'artère  pulmonaire  est  du  reste  assez  nor- 
mal, ainsi  que  celui  de  l'artère  aorte,  qui  s'ouvre  directement 
au-dessus  de  la  cloison  perforée,  communiquant  ainsi  immé- 
diatement avec  le  ventricule  droit; 

6°  Le  trou  de  Botal  est  fermé  et  le  canal  artériel  n'existe 
plus; 

7«  Des  poumons  ratatinés,  réduits  notablement  de  volume 
et  tuberculeux. 

Dans  quel  rapport  étiologique  se  trouvent  entre  elles  ces 
lésions  multiples  et  variées  ? 

Abstraction  faite  de  l'état  tuberculeux,  il  nous  paraît  à  peu 
près  certain  que  tout  procède  du  rétrécissement  par  soudure 
des  valvules  de  l'artère  pulmonaire.  La  soudure  des  valvules 
sigmoïdes  représente  à  nos  yeux  la  lésion  initiale  et  généra- 
trice de  toutes  les  autres.  Cette  lésion  est  évidemment  le  résul- 
tat d'une  maladie  fœtale;  elle  a  dû  se  développer  dans  les 
premiers  mois  de  la  vie  intra-utérine.  Elle  est  la  cause  mani- 
feste de  la  non-occlusion  de  la  cloison  interventriculaire,  de 
l'hypertrophie  des  parois  du  ventricule  droit,  du  défaut  de 
développement  de  l'organe  respiratoire. 
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En  elTet,  il  est  impossible  de  considérer  l'ouverture  contre 
nature  de  la  cloison  interventriculaire  comme  cause  de  la 
lésion  des  valvules  sigmoïdes  de  Tarière  pulmonaire.  Aucun 
rapport  étiologique  de  ce  genre  ne  peut  être  a'dmis  ralionnel- 
lement.  Tout  au  plus  pourrait-on  songer  à  une  simple  coïnci- 
dence de  deux  lésions  également  développées  pendant  la  vie 
fœtale;  mais  cette  simple  coïncidence  n'est  plus  admissible 
quand  on  compulse  les  annales  de  la  science  et  quand  on 
étudie  au  point  de  vue  physiologique  les  effets  nécessaires  et 
inévitables  du  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  produit 
pendant  la  vie  fœtale. 

Le  fait  que  nous  venons  de  rapporter  est  loin  d'être  isolé. 

M.  le  professeur  Hermann  Meyer,  de  Zurich,  a  publié 
récemment,  dans  les  Archives  de  physiologie  et  cfanatomie  de 
Yirchow ,  un  remarquable  travail  qui  résume  tous  les  cas  de 
rétrécissement  et  d'occlusion  de  l'artère  pulmonaire  connus 
dans  la  science. 

Dans  la  plupart  de  ces  faits ,  au  nombre  de  82 ,  on  trouve 
régulièrement  la  paroi  interventriculaire  incomplète  et  per- 
forée à  sa  partie  supérieure,  comme  dans  l'observation  que 
nous  avons  publiée.  Dans  quelques  cas  seulement  il  n'est  pas 
fait  mention  de  l'état  de  la  cloison,  ou  bien  la  paroi  ventricu- 
laire  a  été  trouvée  intacte.  Ce  fait  s'explique  par  l'époque  de 
la  vie,  pendant  laquelle  le  rétrécissement  de  l'artère  pulmo- 
naire s'est  produit.  En  effet,  la  cloison  interventriculaire  se 
développe  de  la  pointe  du  cœur  vers  la  base;  elle  est  complè- 
tement fermée  avant  le  troisième  mois  de  la  vie  fœtale.  Pour 
produire  la  non-occlusion  de  la  paroi  interventriculaire,  il 
faut  donc  que  la  lésion  de  l'artère  pulmonaire  se  soit  déve- 
loppée avant  le  troisième  mois  de  la  vie  fœtale.  Plus  tard  et 
jusqu'au  moment  de  la  naissance,  le  rétrécissement  ou  l'oc- 
clusion de  l'artère  pulmonaire  produirait  la  persistance  du 
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trou  de  Botal,  lésion  qui  se  rencontre  effectivement,  tantôt 
isolément,  tantôt  en  combinaison  avec  la  perforation  inter- 
ventriculaire  dans  bon  nombre  de  cas  de  rétrécissement  ou 
d'occlusion  de  l'artère  pulmonaire. 

On  ne  peut  guère  admettre  une  rupture  de  la  cloison  déjà 
fermée.  L'examen  de  l'ouverture  de  communication  n'offre 
aucune  trace  de  rupture ,  pas  plus  dans  le  cas  mentionné  que 
dans  d'autres  analogues.  Cette  ouverture  a  constamment  été 
trouvée  lisse  et  constamment  aussi  la  perforation  se  trouve  à 
la  partie  supérieure  de  la  cloison,  celle  qui  se  forme  la  der- 
nière, offrant  ainsi  tous  les  caractères  anatomiques  d'un  arrêt 
de  développement. 

La  cloison  est  du  reste  trop  solidement  construite  pour  se 
rompre  sous  l'effort  du  sang.  Nous  avons  observé,  et  j'ai 
présenté  à  la  Société  de  médecine,  comme  terme  de  compa- 
raison, les  pièces  d'un  cas  de  rétrécissement  par  ossification 
des  valvules  sigmoïdes  de  l'artère  pulmonaire,  développé  chez 
l'adulte.  Le  ventricule  droit  avait  subi  une  dilatation  hyper- 
trophique  énorme  sans  que  la  cloison  ait  cédé. 

Dans  la  pièce  soumise  à  notre  observation,  et  dans  les 
observations  citées  par  Meyer,  tout  indique  que  la  perforation 
de  la  cloison  est  un  arrêt  de  développement  et  non  plus  une 
rupture  consécutive. 

Le  mode  de  production  de  cet  arrêt  de  développement  est 
facile  à  comprendre.  Le  rétrécissement  ou  l'occlusion  de  l'ar- 
tère pulmonaire  étant  donnés,  le  sang  qui  à  chaque  systole 
ventriculaire  devrait  passer  par  l'artère  pulmonaire ,  trouvant 
cet  orifice  rétréci  ou  fermé,  passe  inévitablement  du  ventri- 
cule droit  dans  le  ventricule  gauche,  et  ce  passage  incessant 
de  liquide  empêche  le  développement  de  la  cloison. 

La  persistance  du  trou  de  Botal  dans  les  mêmes  conditions 
s'explique  par  la  stase  du  sang  dans  le  ventricule  et  dans 
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roreillette  droits;  cette  stase  est  plus  ou  moins  forte,  suivant 
que  l'écoulement  du  sang  par  la  paroi  interventriculaire  est 
plus  ou  moins  facile. 

Dans  notre  observation,  l'aorlc  à  cheval  sur  les  deux  ven- 
tricules admettait  largement  le  sang  du  ventricule  droit.  Aussi 
la  cavité  ventriculaire  n 'était-elle  pas  dilatée  et  le  trou  de 
Botal  se  trouvait-il  complètement  fermé. 

Une  autre  lésion  concomitante  signalée  par  Meyer,  et  qui 
n'a  pas  été  rencontrée  dans  notre  observation,  c'est  la  persis- 
tance du  canal  artériel;  le  professeur  Meyer  l'explique  en 
admettant  que  le  sang,  qui  du  ventricule  droit  passe  directe- 
ment ou  indirectement  dans  l'aorte,  revient  lors  du  déplisse- 
ment du  poumon  dans  l'artère  pulmonaire  par  le  canal  arté- 
riel et  parcourt  ainsi  un  chemin  inverse  de  celui  qu'il  suit 
dans  la  vie  fœtale  avant  le  déplissement  du  poumon  par 
l'acte  respiratoire.  La  persistance  du  canal  artériel  rétablirait 
ainsi  en  partie  la  circulation  pulmonaire  et  rendrait  l'héma- 
tose moins  incomplète. 

Dans  d'autres  cas  encore  on  a  signalé  l'augmentation  notable 
du  volume  des  artères  bronchiques  qui  remplacent  en  partie 
l'insuffisance  de  l'artère  pulmonaire.  Nous  regrettons  que 
dans  notre  observation  l'examen  de  ces  artères  n'ait  pas  été 
fait;  nous  avons  constaté  seulement  le  petit  volume  des  deux 
poumons,  phénomène  évidemment  consécutif  a  l'ischémie  de 
l'artère  pulmonaire. 

Il  nous  est  difficile  de  dire  jusqu'à  quel  point  la  circulation 
et  l'hématose  incomplète  ont  agi  sur  la  tuberculisation  ultime. 

Si,  après  avoir  établi  les  rapports  des  lésions  entre  elles  et 
leur  subordination,  nous  cherchons  à  nous  rendre  compte  des 
phénomènes  fonctionnels  et  des  symptômes  observés  pendant 
la  vie,  nous  trouvons  en  première  ligne  le  fait  d'attaques  épi- 
leptiformes.  Sans  vouloir  nier  le  caractère  épileptique  de  ces 
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accès,  nous  devons  déclarer  que,  ne  les  ayant  pas  observés 
nous-nieme,  il  nous  est  impossible  d'affirmer  que  c'étaient  en 
réalité  des  accès  épileptiques.  Avec  des  altérations  aussi  graves 
de  la  circulation  et  de  l'hématose ,  une  autre  explication  des 
pertes  subites  de  connaissance  est  possible.  Il  est  certain ,  en 
efTet,  que  le  cerveau  ne  peut  fonctionner  régulièrement  qu'à  la 
condition  de  recevoir  une  suffisante  quantité  de  sang  artériel. 
Or,  avec  une  artère  aorte  qui  s'abouche  directement  en  partie 
dans  le  ventricule  droit  et  reçoit  par  moitié  au  moins  du  sang 
veineux ,  on  comprend  facilement  que  sous  l'influence  de 
causes  légères  cette  proportion  peut  augmenter  ou  diminuer 
selon  la  facilité  de  la  respiration ,  au  point  de  produire  dans 
certains  cas  la  cessation  momentanée  de  l'action  cérébrale. 
Nous  observons  en  ce  moment,  avec  notre  confrère  M.  le  doc- 
teur Villemin,  aide-major  répétiteur  à  l'Ecole  de  santé,  une 
jeune  fille  atteinte  de  cyanose,  suite  d'une  lésion  congénitale 
du  cœur  probablement  analogue  à  celle  de  l'observation  sus- 
mentionnée; et  chez  cette  enfant  des  pertes  subites  de  con- 
naissance, des  éclipses  momentanées  de  l'intelligence  ana- 
logues aux  petites  attaques  de  l'épilepsie,  se  manifestent  éga- 
lement avec  une  grande  fréquence.  Ces  attaques  surviennent 
surtout  quand  la  malade  se  livre  à  quelque  mouvement  brusque 
qui  précipite  les  battements  du  cœur  et  augmente  la  teinte 
cyanotique.  Ce  ne  sont  évidemment  là  ni  des  attaques  d'une 
névrose  épileptique  ni  des  éclipses  cérébrales,  suite  de  simples 
congestions,  mais  une  perturbation  fonctionnelle  liée  à  la  qua- 
lité du  sang  veineux  que  le  cerveau  reçoit  par  moments  en 
trop  grande  proportion.  La  cyanose,  l'état  général  de  faiblesse, 
l'anhélation,  la  dyspnée  habituelle  s'aggravant  au  moindre 
mouvement,  trouvent  leur  interprétation  physiologique,  d'un 
côté  dans  l'hématose  incomplète,  et  de  l'autre  dans  le  mélange 
direct  du  sang  veineux  et  du  sang  artériel. 
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Le  souille  systolique  doit  être  attribué  au  passage  du  sang 
à  travers  l'orifice  rétréci  de  l'artère  pulmonaire.  Les  val- 
vules soudées  n'avaient  subi  ni  épaississement  ni  incrustation 
osseuse.  Réunies,  elles  formaient  un  cône  membraneux,  nul- 
lement rigide,  parfaitement  mobile  et  compressible,  dont  la 
base  adhérait  aux  parois  artérielles,  et  dont  le  sommet  tron- 
qué représentait  Touverture  rétrécie  par  laquelle  le  sang 
devait  passer  à  chaque  systole.  Les  valvules  étaient  donc  très- 
naturellement  empêchées  de  s' accoWer  pendant  la  systole  contre 
les  parois  artérielles  et  de  laisser  l'ouverture  de  l'artère  libre, 
mais  elles  n'étaient  nullement  insuffisantes  pour  fermer  l'ori- 
fice artériel  pendant  la  diastole  ventriculaire.  Pressé  de  toutes 
parts  par  le  sang  pendant  la  diastole,  le  cône  membraneux  a 
dii  s'affaisser  et  ses  parois  s'accoller  en  fente  de  manière  à 
produire  une  occlusion  valvulaire  sutfisante.  Aussi,  pendant 
toute  la  longue  durée  de  l'observation ,  n'a-t-on  jamais  con- 
staté dans  le  cas  spécial  de  bruit  de  soufïle  diastolique,  le 
second  bruit  du  cœur,  le  claquement  des  valvules  sigmoïdes 
des  artères  aorte  et  pulmonaire  étant  au  contraire  très-nette- 
ment et  très-fortement  accentué. 

Mais  s'il  est  facile  post  mortem  d'établir  un  rapport  logique 
entre  les  symptômes  observés  pendant  la  vie  et  les  lésions 
trouvées  sur  le  cadavre,  le  diagnostic  dans  le  cas  particulier 
offrait  néanmoins  des  difficultés  et  des  obscurités  de  plus  d'un 
genre. 

La  première  et  la  principale  de  ces  difficultés  a  été  l'insuf- 
fisance des  anamnestiques ;  la  malade,  d'une  intelligence 
affaiblie,  rapportait  4'origine  de  son  aifection  à  l'époque  où, 
sous  l'influence  d'une  maladie  aiguë,  les  accidents  de  dyspnée 
étaient  devenus  assez  intenses  pour  la  faire  renoncer  à  son 
travail.  Son  état  antérieur  ne  l'avait  pas  préoccupée;  elle 
avait  grandi  et  vécu  avec  ces  lésions  fonctionnelles  sans  y  atta- 
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cher  d'importance.  Il  était  impossible  par  conséquent  d'éta- 
blir positivement  un  vice  congénital  de  conformation  du  cœur. 

Or  l'état  cyanotique,  la  dyspnée,  le  soufïle  systolique,  sont 
loin  d'être  suflisants  pour  établir  la  nature  et  le  siège  précis 
d'une  lésion  aussi  complexe.  Aussi  le  diagnostic  est-il  resté 
douteux  jusqu'à  l'autopsie. 
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Périostites  phlegmoneuses  multiples  et  arthrites  sappurées. 

(Observation  recueillie  par  M.  Grollemund,  interne.) 

[Gazette  médicale  de  Strasbourg  1869.) 

Cette  observation  nous  a  paru  intéressante  à  plus  d'un 
titre;  aussi  est-ce  avec  empressement  que  nous  avons  reçu 
de  notre  cher  maître  M.  le  professeur  Schûtzenberger  l'auto- 
risation de  la  publier.  La  difficulté  qu'on  a  eue  de  poser  un 
diagnostic  d'une  façon  affirmative,  la  gravité  du  pronostic 
reconnue  dès  le  début  avant  que  le  problème  diagnostic  fût 

I 

résolu,  les  savantes  leçons  cliniques  auxquelles  ce  malade  a 
donné  lieu,  et  enfin  les  résultats  remarquables  de  l'autopsie 
nous  ont  paru  dignes  d'être  signalés  à  l'attention  des  méde- 
cins praticiens. 

Observation. 

Louis  X...,  tonnelier,  âgé  de  19  ans,  entre  à  la  clinique  médicale, 
salle  19,  n"  5,  le  3  mai  1869. 

C'est  un  garçon  d'une  constitution  robuste,  d'un  tempérament  un 
peu  lymphatique,  qui  n'a  jamais  été  malade.  Dès  l'abord  il  nous  frappe 
par  l'aspect  particulier  de  sa  physionomie:  le  nez  est  un  peu  étiré, 
les  pommettes  colorées,  les  yeux  entourés  d'un  cercle  bleuâtre;  le 
teint  est  un  peu  terreux,  la  peau  chaude  (38o,8)  ;  le  pouls  ample,  fort, 
bat  80  fois  par  minute.  Du  reste,  rien  de  particulier  dans  son  habitus 
extérieur,  si  ce  n'est  sur  le  dos  de  la  main  droite  une  cicatrice  d'un 
abcès  fermé  depuis  huit  jours. 
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Interrogé  sur  le  début  do  sa  maladie,  il  raconte  qu'ayant  travaillé 
dans  une  cave  humide  et  froide,  il  a  été  pris,  il  y  a  quatre  jours,  de 
douleurs  assez  vives  au  niveau  de  la  région  pubienne  droite.  Ces  dou- 
leurs n'ont  fait  qu'augmenter  depuis,  et  ce  sont  elles  qui  ont  forcé  le 
malade  à  entrer  à  l'hôpital. 

La  langue  est  blanche  assez  uniformément,  la  soif  vive,  l'appétit 
diminué  ;  depuis  deux  jours  il  y  a  de  la  constipation.  Le  jour  même 
de  son  entrée  à  l'hôpital,  le  malade  a  vomi  du  bouillon  qu'il  venait  de 
prendre.  Les  urines  ne  sont  pas  fébriles;  elles  renferment  une  petite 
quantité  d'albumine. 

L'examen  de  la  poitrine  ne  fournit  que  des  résultats  négatifs  :  rien 
aux  poumons ,  rien  au  cœur,  dont  les  battements  un  peu  renforcés  ne 
présentent  rien  d'anormal  à  l'auscultation. 

Pas  de  céphalalgie;  le  malade  répond  bien,  mais  lentement,  aux 
questions  qu'on  lui  adresse.  Il  a  des  douleurs  assez  vives  dans  les 
membres,  surtout  dans  les  membres  supérieurs,  et  particulièrement 
à  l'avant-bras  du  côté  gauche.  Il  a  un  peu  de  rachialgie,  une  raideur 
extraordinaire  de  la  nuque  et  du  dos  ;  les  dernières  vertèbres  dorsales 
sont  douloureuses  à  la  pression  ;  les  mouvements  de  la  colonne  ver- 
tébrale provoquent  des  douleurs  au  pubis. 

En  procédant  à  l'examen  de  la  région  pubienne  droite,  qui  nous 
est  signalée  comme  particulièrement  douloureuse,  nous  ne  voyons  pas 
de  rougeurs  ;  à  la  palpation  pas  de  sensation  de  chaleur,  pas  d'em- 
pâtement ;  mais  la  pression  un  peu  profonde  provoque  de  la  part  du 
malade  une  réaction  excessivement  vive,  et  alors  sa  physionomie 
exprime  la  sensation  d'une  douleur  indéfinissable. 

L'endolorissement  ne  siège  pas  dans  la  peau,  qui  peut  être  soulevée 
et  comprimée  sans  que  le  malade  s'en  plaigne;  il  n'est  pas  non  plus 
dans  le  péritoine,  car  la  palpation  du  ventre  est  tout  à  fait  indolente  ; 
il  est  localisé  à  la  portion  horizontale  du  pubis ,  depuis  la  symphyse 
pubienne  "jusqu'à  environ  4  centimètres  en  dehors  du  côté  droit.  Au 
delà,  la  pression  n'est  plus  douloureuse.  Les  mouvements  de  la  cuisse 
sont  possibles  et  ne  provoquent  pas  trop  de  réaction. 

En  raison  de  l'obscurité  du  diagnostic  et  de  la  possibilité  d'une 
méningite  rachidienne,  on  prescrit  des  injections  de  chlorhydrate  de 
morphine  au  niveau  de  la  région  pubienne ,  une  application  de  ven- 
touses scarifiées  le  long  du  rachis,  et  à  l'intérieur,  le  calomel  à  doses 
réfractées. 
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Le  soir,  le  pouls  est  ;i  80,  la  température  à  39o,8  ;  le  malade  est 
da  ns  le  même  état. 

-4  mai.  L'affaissement  est  le  même  ;  la  physionomie  conserve  ce  que 
notre  maître  appelait  dès  l'entrée  du  malade  un  cachet  fatal  ;  les  yeux 
sont  plus  enfoncés,  le  teint  plus  terreux.  La  température  est  à  39°,'2  ; 
mais  le  pouls  reste  à  76.  Pas  de  frisson  (le  malade  n'en  a  jamais  eu)  ; 
pas  de  sueurs.  Il  n'y  a  plus  de  rachialgie,  mais  encore  des  douleurs 
vagues  dans  les  membres  supérieurs.  La  symphyse  pubienne  et  la 
branche  horizontale  du  pubis ,  dans  une  longueur  de  4  centimètres , 
sont  toujours  excessivement  sensibles ,  dès  que ,  par  une  pression 
profonde,  on  arrive  jusque  sur  l'os.  La  peau  est  toujours  normale  à 
l'aspect  et  à  la  palpation;  pas  d'empâtement  appréciable. 

En  présence  de  ces  symptômes  généraux  graves,  que  nous  ne  pou- 
vons nous  expliquer  ,  en  présence  de  cet  endolorissement  excessif, 
qui,  selon  l'expression  de  notre  maître,  n'est  comparable  qu'à  celui 
du  panaris  sous-périosté ,  M.  le  professeur  Schûtzenberger  se  demande 
si  nous  n'aurions  peut-être  pas  affaire  à  une  de  ces  périostites  phleg- 
moneuses  qui  se  développent  quelquefois  sous  l'influence  du  froid 
humide,  dont  l'invasion  est  d'ordinaire  si  insidieuse  et  la  marche  sou- 
vent fatale.  Ce  diagnostic  a  pu  paraître  prématuré  à  des  personnes 
dont  l'expérience  chnique  est  peu  considérable;  mais,  nous  le  répé- 
tons ,  il  a  été  formulé  dès  ce  moment ,  quoiqu'avec  un  point  d'inter- 
rogation, malgré  l'absence  de  tous  les  symptômes  locaux  autres  que 
la  douleur  si  inouïe  provoquée  par  la  pression  de  l'os.  C'est  pour 
cette  raison  que  l'os  iliaque  du  côté  droit  fut  examiné  dans  toutes  ses 
parties  avec  le  plus  grand  soin,  mais  ni  l'ischion  ni  la  crête  de  l'os 
des  îles  ne  présentaient  cet  endolorissement.  C'est  aussi  pour  cette 
raison  que  l'on  appela  en  consultation  M.  le  professeur  agrégé  Bœckel, 
qui  a  fait  sur  les  périostites  phlegrnoneuses  un  travail  remarquable , 
travail  où  figurent  deux  observations  un  peu  analogues  à  la  nôtre  et 
prises  il  y  a  quinze  ans  à  la  même  clinique.  Son  avis  et  celui  de 
M.  le  professeur  agrégé  Feltz,  appelé  également,  penchèrent  en 
faveur  de  l'opinion  de  notre  maître  ;  mais,  d'une  part,  l'incertitude 
du  diagnostic  fondé  seulement  sur  les  symptômes  généraux  et  sur  la 
douleur  si  excessive ,  d'autre  part  aussi  la  difficulté  opératoire  dans 
une  région  parcourue  par  tant  d'organes  importants  (artère  et  veine 
crurale,  etc.),  empêchèrent  de  procéder  à  l'ouverture  du  foyer  pré- 
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sumé.  En  conséquence  l'on  applique  quatre  sangsues  à  la  région  dou- 
loureuse, et  l'on  continue  les  injections  hypodermiques  de  chlor- 
hydrate de  morphine. 

5  mai.  L'état  général  s'est  aggravé  depuis  liier  ;  le  malade  a  eu  un 
délire  violent  pendant  toute  la  nuit,  s'est  levé  et  promené  dans  la  salle 
sans  ressentir  de  douleur. 

Le  matin,  le  pouls  est  à  104,  la  température  à  38o,2.  Le  faciès  est 
encore  plus  altéré.  La  région  pubienne  est  moins  sensible.  Tout  le 
membre  supérieur  du  côté  gauche  est  endolori ,  surtout  quand  on  lui 
fait  faire  des  mouvements.  Sur  l'avant-bras  on  aperçoit  des  traînées 
lymphatiques  qui  vont  jusque  vers  le  coude.  Le  bras  droit  est  moins 
douloureux  ;  l'articulation  métacarpo-phalangienne  de  l'annulaire  est 
tuméfiée  et  rouge. 

Le  malade  accuse  également  une  douleur  vive  au  niveau  de  la  cla- 
vicule droite,  dans  sa  moitié  interne  ;  à  ce  niveau  elle  est  augmentée 
de  volume  comparativement  à  celle  du  côté  opposé,  excessivement 
douloureuse  à  la  pression.  La  peau  qui  la  recouvre  est  un  peu  rouge. 
En  présence  de  ces  manifestations  nouvelles  accompagnant  un  état 
général  de  plus  en  plus  grave,  M.  Schûtzenberger  ne  pense  pas  qu'il 
faille  renoncer  à  l'idée  de  périostites  phlegmoneuses  ;  il  n'est  pas  rare 
d'en  voir  plusieurs  exister  en  même  temps  sur  le  même  malade. 
Comme  traitement  on  prescrit  des  applications  de  vésicatoires  sur  tous 
les  endroits  endci.oris,  des  injections  hypodermiques  de  chlorhydrate 
de  morphine  et  de  l'opium  à  l'intérieur. 

Le  5  mai  au  soir,  le  pouls  est  à  108,  la  température  à  38",6.  Les 
pupilles  sont  contractées,  ne  se  dilatent  presque  pas  dans  l'obscurité. 
Les  battements  du  cœur  sont  forts;  l'auscultation  fait  percevoir  un 
frottement  péricardique  intense  (bruit  de  râpe)  accompagné  d'un  bnii! 
de  souffle. 

Vésicatoire  à  la  région  précordiale.  On  continue  l'opium. 

6  mai.  Le  malade  a  encore  eu  un  délire  très -agité  pendant  la  nuit. 
Pas  de  selle.  Le  faciès  est  de  plus  en  plus  altéré,  le  pouls  est  à  104 , 
la  température  à  39.  Les  yeux  sont  animés  de  mouvements  convulsifs 
presque  continus  ;  le  malade  répond  avec  assez  de  vague  aux  ques- 
tions qu'on  lui  adresse.  La  raideur  du  dos  n'a  pas  disparu. 

La  douleur  pubienne  a  diminué;  celle  de  la  région  claviculaire 
droite  est  encore  très-vive;  tous  les  mouvements  que  l'on  fait  exécuter 
sont  douloureux. 
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Vésicatoire  à  la  nuque.  Frictions  avec  l'huile  de  croton  sur  la  tête. 

Calomel  et  résine  de  jalap  à  l'intérieur. 

Le  soir,  pouls  :  108.  Température  29o,2.  Trois  selles. 

7  mai.  Délire  tranquille  pendant  la  nuit.  Pupilles  contractées;  yeux 
toujours  convulsés.  Disparition  de  la  douleur  pubienne  et  clavicu- 
laire,  ou  au  moins  elle  n'est  plus  appréciée  par  le  malade.  Le  pouls 
est  petit,  filiforme,  à  120,  la  température  à  38° ,8;  la  peau  est  cou- 
verte de  sueurs. 

On  prescrit  une  potion  stimulante  et  l'enveloppement  dans  un  drap 
mouillé;  mais,  selon  les  prévisions,  le  malade  ne  tarde  pas  à  suc- 
comber (11  heures  du  matin). 

Le  lendemain,  M.  le  professeur  Schûtzenberger  discuta  de  nouveau 
le  diagnostic,  et  tout  d'abord  il  revint  à  la  possibilité,  sinon  à  la  pro- 
babilité de  l'existence  de  périostites  phlegmoneuses  multiples.  Nous 
ne  répéterons  pas  les  arguments  qu'il  fit  valoir  en  faveur  de  cette 
hypothèse;  nous  les  avons  rapportés  au  début  de  l'observation^  et  la 
marche  de  la  maladie  ne  les  avait  pas  infirmés.  L'absence  du  gonfle- 
ment diffus,  qui  accompagne  d'ordinaire  ces  affections,  pouvait  s'ex- 
pliquer par  la  marche  trop  rapide  de  la  maladie  et  la  mort  trop 
prompte  du  patient. 

Une  deuxième  hypothèse  que  l'on  pouvait  soutenir  aussi,  selon 
notre  maître,  était  celle  d'un  rhumatisme  aigu,  qui,  au  lieu  de  se 
localiser  dans  les  articulations,  se  serait  fixé  dans  les  tissus  fibreux, 
pour  ainsi  dire  ;  de  cette  façon  nous  aurions  eu  affaire  à  des  périos- 
tites rhumatismales  et  à  une  péricardite  et  à  une  méningite  cérébrale 
ou  cérébro-spinale  de  la  môme  nature. 

Mais  ce  à  quoi  il  fallait  surtout  songer,  c'était  à  une  cause  infec- 
tieuse. On  sait  que  les  endocardites  deviennent  souvent  le  point  de 
départ  d'infections  fibrineuses;  des  dépôts  de  fibrine  qui  existaient 
dans  le  voisinage  des  valvules,  sont  lancés  dans  le  torrent  circulatoire 
et  vont  produire  les  accidents  les  plus  variés.  Ici  rien  ne  nous  per- 
mettait d'adopter  franchement  cette  opinion  ;  à  son  entrée ,  le  malade 
ne  présentait  aucun  symptôme  cardiaque ,  mais  nous  savons  que  ces 
sortes  d'affections  restent  souvent  latentes.  Quoi  qu'il  en  soit ,  l'idée 
d'une  maladie  générale,  d'une  maladie  infectieuse  s'imposait  pour 
ainsi  dire  à  l'esprit  de  notre  maître,  d'une  part  pour  expliquer  la  géné- 
ralisation de  la  maladie,  de  l'autre  pour  nous  rendre  compte  du  faciès 
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altéré  qu'avait  cet  homme  depuis  son  entrée  à  l'hôpital.  Ainsi  qu'on 
le  voit  par  le  résumé  succinct  de  cette  discussion,  M.  le  professeur 
Schûtzenberger  a  su ,  en  présence  d'un  cas  si  épineux  et  si  obscur, 
ne  pas  affirmer  le  diagnostic  d'une  façon  péromptoire;  mais  sa  pre- 
mière opinion  quant  aux  périostites  multiples  restait  toujours  prépon- 
dérante; et  il  leur  cherchait  une  cause  commune  que  l'examen  du 
malade  n'avait  pas  révélée. 

Nous  rapportons  ci  joint  l'autopsie  faite  avec  le  plus  grand  soin  par 
M.  le  professeur  agrégé  Feltz,  directeur  des  autopsies. 

Tout  d'abord  nous  trouvons  la  symphyse  pubienne  distendue  par 
du  pus,  et  le  périoste  de  la  branche  horizontale  du  pubis  décollé  dans 
une  étendue  de  4  centimètres  par  du  pus  qui  a  fusé  sous  le  muscle 
pectiné  à  travers  le  trou  obturateur.  Le  périoste  de  la  branche  des- 
cendante du  pubis  est  aussi  altéré  ;  sur  le  reste  de  l'os  pas  de  lésion , 
ni  osseuse  ni  périostiée.  L'articulation  coxo-fémorale  et  le  genou  du 
côté  droit  renferment  une  assez  grande  quantité  de  pus;  l'articula- 
tion coxo-fémorale  gauche  contient  un  liquide  abondant,  mais  encore 
clair;  le  genou  gauche,  un  liquide  déjà  trouble.  Dans  les  articulations 
tibio -tarsiennes ,  la  synoviale  est  injectée  et  baignée  dans  un  liquide 
clair  citrin,  abondant.  Rien  d'anormal  dans  les  autres  articulations 
du  pied. 

Au  membre  supérieur  nous  constatons  une  tuméfaction  évidente 
de  l'articulation  métacarpo-phaiangienne  de  l'annulaire  de  la  main 
droite;  la  tuméfaction  se  prolonge  dans  les  parties  molles  du  dos  de 
la  main.  En  désarticulant  le  quatrième  doigt,  on  trouve  une  tuméfac- 
tion des  parties  molles  avec  œdème,  et  du  pus  dans  l'articulation 
elle-même.  L'infiltration  purulente  s'étend  à  la  synoviale,  mais  ne  la 
dépasse  pas.  Le  cartilage  articulaire  a  perdu  sa  transparence  ;  ses  élé- 
ments sont  remplis  de  granulations  graisseuses  ;  la  tête  osseuse  n'est 
pas  altérée. 

L'épaule  du  côté  droit  est  remplie  d'une  quantité  notable  de  pus, 
qui  a  fusé  dans  les  gaines  synoviales  environnantes  ;  on  peut  la  suivre 
dans  la  gaine  du  biceps  jusque  près  du  coude.  La  gaine  du  triceps 
est  également  remplie  de  pus,  qui  s'est  même  infiltré  dans  le  muscle 
et  a  dissocié  les  éléments  musculaires  ;  ceux-ci  toutefois  sont  encore 
reconnaissables  au  microscope. 

L'articulation  sterno-claviculaire  droite  est  tuméfiée,  baignée  de 
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pus.  Le  périoste,  dans  presque  la  moitié  de  l'étendue  de  la  clavicule, 
est  épaissi,  détaché  de  l'os  par  une  couche  de  pus.  Au  microscope  on 
constate  l'infdtration  nucléaire  et  purulente  de  la  membrane  fibreuse; 
mais  les  caractères  normaux  de  l'os  existent,  ce  qui  indique  bien  que 
i'aflection  a  débuté  par  le  périoste. 

A  gauche  il  y  a  un  abcès  profond  du  bras  ,  qui  a  également  pour 
origine  une  tuméfaction  périostique  et  une  suppuration  sous-périostée. 
Le  périoste  est  décollé  sur  la  face  interne  de  l'humérus  dans  une 
étendue  de  3  à  4  centimètres.  A  la  partie  postérieure  de  l'avant-bras 
du  même  côté,  au  milieu  du  radius  à  peu  près,  il  y  a  un  aulre  abcès 
périostique,  qui  s'étend  jusqu'au  ligament  interosseux;  celui-ci  est 
perforé  et  ainsi  le  pus  a  fusé  dans  la  partie  antérieure  de  l'avant-bras. 
Pas  de  liquide  puiuleut  dans  l'articulation  scapulo-humérale  gauche, 
ni  dans  les  deux  coudes  et  poignets. 

Enfin,  comme  dernière  lésion  osseuse,  nous  avons  trouvé  un  décol- 
lement périosté  de  la  derrière  vertèbre  lombaire  ;  le  pus  a  fusé  sous 
la  masse  sacro- lombaire. 

L'examen  des  viscères  nous  donne  les  résultats  suivants  : 

Les  méninges  rachidiennes  sont  fortement  hyperémiées  ;  mais  il  n'y 
a  ni  induration  ni  ramollissement  de  la  moelle.  Le  cerveau  est  forte- 
ment congesiionné,  mais  ne  présente  aucune  autie  lésion. 

A  l'ouverture  du  thorax,  on  trouve  le  péricarde  fortement  distendu 
par  environ  1  litre  de  liquide  clair  citrin.  Les  feuillets  péricardiques 
viscéral  et  pariétal  sont  recouverts  de  dépôts  fibrineux  réticulés  non 
encore  infiltrés  de  pus.  L'examen  histologique  du  péricarde  montre 
une  infiltration  nucléaire  très-marquée  de  la  membrane.  Il  y  a  un 
commencement  de  dégénérescence  graisseuse  de  la  fibre  cardiaque. 
L'ouverture  du  cœur  fait  constater  une  intégrité  parfaite  de  l'endo- 
carde et  des  valvules  et  quelques  caillots  fibrineux  réjents.  Rien  aux 
poumons  qu'un  peu  d'hjperémie.  Dans  la  plèvre  gauche  il  y  a  environ 
un  demi-litre  de  liquide  trouble,  chargé  de  granulations  fibrineuses. 
Sur  les  deux  faces  viscérale  et  pariétale  du  sac  pleural  gauche  il  y  a 
des  dépôts  fibrineux  non  encore  organisés.  Rien  d'anoi'mal  au  foie,  à 
la  rate,  ni  dans  la  vessie,  ni  dans  les  intestins  ;  mais  les  reins  pré- 
sentent de  nombreux  infarctus  coniques,  rouges  sur  les  bords,  blancs 
au  centre. 

L'examen  histologique  du  sang ,  pratiqué  au  début  de  l'autopsie  et 
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plus  tard  ù  l'ouverture  des  cavités  splancliniques,  nous  montre  une 
augmentation  légère  des  globules  blancs,  une  certaine  quantité  de 
granulations  fibrineuses  en  plaques  et  une  intégrité  parfaite  des  glo- 
bules rouges. 

Réflexions.  Ainsi  qu'on  le  voit,  l'autopsie  a  pleinement 
confirmé  les  vues  de  M.  le  professeur  Schiitzenberger  :  nous 
avons  trouvé  des  périostites  multiples,  au  pubis,  à  la  clavi- 
cule, à  l'humérus,  au  radius,  à  une  vertèbre.  Outre  cela 
nous  avons  plusieurs  arthrites  suppurées,  des  infarctus  dans 
le  rein. 

Mais  avant  comme  après  l'autopsie,  la  grande  difficulté 
est  de  relier  entre  elles  ces  lésiotis  si  diverses.  L'examen  du 
cœur  nous  fait  rejeter  l'infection  fibrineuse.  L'examen  histo- 
logique  du  sang  et  l'étiologie  de  la  maladie  (le  malade  n'a 
jamais  manié  de  chevaux)  nous  forcent  à  renoncer  k  l'idée 
d'une  maladie  virulente  telle  que  la  morve. 

Pouv  )ns-nous  songer  à  un  rhumatisme  suppuré  qui  se 
serait  fixé  dans  les  articulations  et  le  périoste,  ou  devons- 
nous  chercher  un  point  de  départ  local  commun  à  toutes  les 
lésions?  Tout  d'abord,  le  rhumatisme  suppuré  idiopatbique 
est  très-rare,  et  nous  n'aimons  guère  à  l'admettre.  Mais  alors 
quelle  est  la  lésion  initiale?  Est-ce  la  périostite  du  pubis?  Mais 
la  périostite  de  la  dernière  vertèbre  lombaire  et  celle  de  l'hu- 
mérus sont  aussi  avancées  qu'elle.  Il  faudrait  donc  peut-être 
en  venir  à  l'abcès  du  dos  de  la  main  droite,  qui  s'était  fermé 
huit  jours  avant  l'entrée  du  malade  et  qui  aurait  été  le  point 
de  départ  d'une  infection  purulente,  à  localisations  multiples. 
Mais,  nous  le  répétons,  il  nous  paraît  impossible  de  tranchci' 
la  question,  et 

Adhuc  siih  judice  Us  est. 
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De  l'arthrite  rachidienne  cervicale. 

{Gcaette  médicale  de  Strasbourg  1853). 

Depuis  longtemps  la  science  possède  des  observations 
d'affections  vertébrales  souvent  très  -  graves ,  caractérisées 
par  des  douleurs  locales,  de  la  difficulté  dans  les  mou- 
vements du  rachis,  des  déformations  circonsciites  à  une  ou 
plusieurs  vertèbres,  déviations  angulaires,  excurvations  ou 
gibbosités,  souvent  suivies  des  phénomènes  d'une  paralysie 
spinale  plus  ou  moins  complète,  et  de  formation  d'abcès. 

Généralement  les  faits  de  ce  genre  ont  été  considérés 
comme  se  rapportant  à  des  maladies  du  système  osseux. 
Pott,  qui,  vers  la  fin  du  siècle  dernier,  1778,  a  attrilDué  cette 
affection  à  la  carie  et  à  l'affaissement  consécutif  des  corps  des 
vertèbres,  a  donné  son  nom  à  ce  genre  de  maladie  rachi- 
dienne. Elle  est  connue  depuis  dans  ses  formes  les  plus  graves 
sous  le  nom  de  mal  vertébral  de  Pott. 

Cette  dénomination  vague  demal  vertébral  est  évidemment 
générique  et  englobe  des  maladies  dont  le  point  de  départ  et 
les  causes  sont  très-différentes,  quoique,  à  une  période  avancée 
de  leur  développement,  elles  puissent  aboutir  a  un  résultat 
commun,  la  suppuration  et  la  destruction  ulcéreuse  plus  ou 
moins  complète  des  corps  des  vertèbres. 

De  nombreuses  observations  ont  démontré  d'abord  que  la 
carie  n'était  pas  la  cause  organique  la  plus  fréquente  du  mal 
vertébral,  que  plus  souvent  la  destruction  ulcéreuse  des  corps 
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vertébraux  était  due  au  dépôt  et  au  raujoUissement  de  la 
matière  tuberculeuse. 

La  carie  et  la  tuberculisation  des  corps  des  vertèbres  sont 
devenues  dès  lors  dans  l'esprit  des  praticiens  et  dans  la 
science  les  représentants  de  deux  formes  distinctes  du  mal 
vertébral. 

En  plaçant  dans  les  os  le  point  de  départ  de  ce  genre 
d'affection,  on  a  sinon  tout  à  fait  négligé,  du  moins  considéré 
comme  accessoires  et  secondaires  les  lésions  des  articulations 
du  rachis;  et  tel  est  incontestablement  le  rôle  des  altérations 
articulaires  dans  un  certain  nombre  de  cas. 

Mais  le  rapport  inverse  ne  peut-il  pas  exister?  n'existe-t-il 
pas  en  réalité  assez  souvent?  L'affection  des  os  et  celle  des 
surfaces  articulaires,  notamment  celle  des  corps  des  vertèbres, 
n'est-elle  pas  elle-même  quelquefois  consécutive  à  l'affection 
des  articulations  rachidiennes,  comme  on  voit  les  extrémités 
osseuses  devenir  malades  dans  les  arthrites  aiguës  ou  chro- 
niques des  membres? 

En  un  mot,  la  dénomination  vague  de  mal  vertébral  n'en- 
globe-t-elle  pas  une  troisième  maladie  qui  porterait  plus  con- 
venablement le  nom  d'arthrite  rachidiemie,  et  cela  parce  que 
l'affection  articulaire  représente  à  la  fo'S  et  le  point  de  départ 
et  Télément  le  plus  essentiel  de  ces  cas  spéciaux? 

Pour  les  articulations  atloïdo-occipitale  et  axo-atloïdienne, 
cela  ne  saurait  être  révoqué  en  doute.  Le  fait  de  leur  inflam- 
mation est  acquis  à  la  science  par  d'incontestables  observa- 
tions. Pour  les  autres  articulations  rachidiennes,  ces  questions 
peuvent  et  doivent  être  posées.  Elles  ont  été  soulevées  et 
discutées  dans  une  très-bonne  thèse,  soutenue  en  1850,  a  la 
Faculté  de  Paris,  par  M.  le  docteur  Ripoll. 

Nos  idées  sur  la  nature  et  le  siège  de  certaines  affections 
rachidiennes  que  nous  avons  eu  occasion  d'observer  et  de 
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traiter,  étaient  depuis  longtemps  fixées  et  avaient  été 
publiquement  exposées  dans  nos  leçons  cliniques,  quand  le 
travail  de  M.  KipoU  nous  fut  signalé  par  notre  savant 
collègue,  M.  le  professeur  agrégé  Michel.  J'ai  été  heureux  de 
rencontrer  dans  la  thèse  en  question  des  opinions  analogues 
à  celles  que  je  m'étais  formées  moi-même  par  l'observation 
indépendante  des  faits  cliniques. 

J'ai  été  heureux  surtout  de  pouvoir  compléter  mes  propres 
observations  par  la  lecture  de  quelques  relations  d'autopsies 
d'une  grande  valeur. 

Les  données  anatomo-pathologiques,  si  difficiles  à  réunir 
en  nombre  suffisant,  peuvent  seules,  en  effet,  résoudre  toutes 
les  questions  litigieuses. 

Dans  le  service  hospitalier  qui  nous  est  confié,  nous  avons 
rencontré^  dans  l'espace  de  neuf  années,  quinze  cas  se  rap- 
portant à  un  mal  vertébral  afîectant  d'une  manière  pri- 
mitive ou  consécutive  les  articulations  rachidiennes. 

Aux  faits  mentionnés,  nous  pouvons  en  ajouter  deux 
autres  observés  dans  la  pratique  civile.  L'un,  chez  une  dame 
âgée  de  près  de  60  ans,  que  nous  avons  traitée  en  consultation 
avec  le  docteur  Bœckel  aîné;  l'autre,  chez  un  jeune  homme 
de  Schirmeck,  vu  en  consultation  avec  M.  le  docteur  Bedel. 
Ces  observations  cliniques  feront  la  base  de  ce  mémoire. 

Dans  plusieurs  de  ces  cas,  l'affection  articulaire  représente 
manifestement  l'élément  initial  et  essentiel  de  la  maladie. 
Dans  d'autres,  le  point  de  départ  et  le  siège  primitif  du  mal 
sont  restés  douteux.  Les  os  et  les  articulations  paraissaient 
également  malades  et  altérés  dans  leur  structure.  Enfin,  dans 
quelques  cas  de  ce  genre,  la  maladie  avait  manifestement 
débuté  par  le  tissu  osseiix,  et  le  mal  vertébral  dépendait  soit 
de  la  carie,  soit  de  la  tuberculisation  des  corps  des  vertèbres. 

D'après  nos  observations  cliniques,  trop  peu  nombreuses 
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pour  avoir  la  prétention  de  représenter  une  statistique,  la 
région  cervicale,  comme  le  faisaient  pressentir  l'anatoraie  et  la 
physiologie  de  la  colonne  rachidienne  vertébrale,  est  la  plus 
exposée  au  mal  vertébral  intéressant  les  articulations. 

Eiiologie. 

L'affection  des  articulations  cervicales  peut  se  développer 
sous  l'influence  de  causes  variées.  Elle  peut  être  primitive  ou 
consécutive  à  l'affection  des  corps  des  vertèbres.  La  différence 
de  ces  causes  et  de  leur  mode  d'action  imprime  à  l'évolution 
pathologique  elle-même  des  modifications  importantes  qui  se 
révèlent  par  des  particularités  dans  la  marche,  la  durée  et  la 
terminaison,  et  qui  représentent,  si  je  puis  dire,  des  formes 
étiologiques  spéciales  d'arthrite  rachidienne. 

Les  causes  mécaniques  sont  celles  que  nous  avons  le  plus 
souvent  observées.  C'est  ainsi  que  trois  de  nos  malades  ont 
vu  l'affection  de  la  région  cervicale  se  développer  à  la  suite 
de  chutes  sur  la  tête.  Ces  chutes  peuvent  agir,  soit  en  exagé- 
rant le  mouvement  de  flexion  ou  d'extension  de  la  tête,  soit 
en  provoquant  la  contusion  des  surfaces  articulaires  et  peut- 
être  des  disques  intervertébraux,  ou  en  exerçant  une  véritable 
torsion  sur  la  colonne  cervicale.  Aucun  de  nos  malades  n'a 
pu  rendre  un  compte  suffisamment  exact  du  mécanisme  de  la 
lésion.  L'un,  à  l'état  d'ivresse  complète,  était  tombé  la  tête 
la  première  dans  un  fossé,  et  ce  ne  fut  que  le  surlendemain 
de  l'accident  que  les  symptômes  de  l'affection  vertébrale 
s'annoncèrent  par  la  douleur  et  la  difficulté  des  mouvements 
de  la  nuque.  Un  autre,  en  montant  un  escalier  d'une  pente 
très-rapide,  perdit  l'équilibre  et  tomba  en  arrière  d'une  hauteur 
de  2  1/2  mètres.  Cette  chute  avait  produit,  à  la  partie 
supérieure  et  un  peu  postérieure  de  la  tête,  une  plaie  à 
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lambeau  triangulaire.  Après  la  chute,  il  avait  éprouvé  un  peu 
d  etourdissement,  mais  n'avait  senti  ni  craquement  ni  dou- 
leur vive  à  la  nuque.  Dix  jours  après  seulement,  l'affection 
vertébrale  commença  par  la  raideur  et  la  douleur  de  la 
région  cervicale,  symptômes  qui  cependant  n'empêchaient 
pas  le  malade  de  se  livrer  à  ses  occupations  habituelles. 

Un  troisième  malade,  charpentier,  âgé  de  37  ans,  était 
tombé,  la  tête  la  première,  d'un  échafaudage  de  3  mètres 
d'élévation.  Aussitôt  après  cette  chute,  des  douleurs  lanci- 
nantes et  intenses  à  la  nuque,  s'exaspérant  par  les  mouve- 
ments, marquent  le  point  de  départ  d'une  affection  grave,  qui 
ne  se  termine  qu'après  deux  années  de  souffrances  par  une 
ankylose  complète  de  la  colonne  cervicale. 

Dans  les  deux  premiers  cas,  la  lésion  primitive  paraît  avoir 
été  peu  sérieuse;  car  la  douleur  et  la  difficulté  des  mouve- 
ments ne  se  sont  pas  développées  immédiatement  après 
l'accident.  Dans  le  troisième,  au  contraire,  on  peut  admettre 
un  traumatisme  plus  grave,  se  rapprochant  plus  ou  moins 
de  ce  que  l'on  désigne  habituellement  par  la  dénomination 
d'entorse. 

Un  autre  mécanisme  pathogénique  que  nous  avons  observé 
plus  fréquemment  encore,  résulte  de  l'action  de  porter  sur 
la  tête  de  lourds  fardeaux.  Les  femmes  surtout  s'y  exposent 
fréquemment.  Aussi  cinq  de  nos  malades  ont  attribué  leur 
affection  à  cette  influence. 

L'une  de  ces  malades  sentit  un  craquement  très-dou- 
loureux pendant  qu'elle  portait  une  lourde  charge  sur  la  tête  ; 
elle  éprouva  ensuite  de  la  gêne  et  dut  renoncer  à  ce  mode  de 
transport.  Néanmoins  ce  ne  fut  que  deux  années  après  l'acci- 
dent que  les  phénomènes  de  l'arthrite  devinrent  assez  graves 
pour  nécessiter  l'entrée  de  cette  femme  à  l'hôpital. 

Chez  trois  autres  malades,  le  craquement  et  la  douleur 
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produite  par  les  efForts  de  maintenir  de  lourds  fardeaux  sur 
la  lête,  furent  immédiatement  suivis  des  symptômes  plus 
sérieux  de  raiïection  vertébrale. 

La  cinquième  de  nos  malades  de  cette  catégorie  avait  été 
renversée  par  une  voiture,  dont  la  roue  lui  avait  fracassé 
l'avant-bras  et  contusionné  la  nuque.  Elle  était  remise  des 
suites  de  cette  lésion,  lorsqu'en  portant  une  charge  sur  la 
tête,  elle  éprouva  tout  à  coup  un  craquement  douloureux 
dans  la  nuque,  et  c'est  de  ce  moment  qu'elle  date  les  accidents 
plus  sérieux  de  l'afTection  cervicale. 

Les  influences  mécaniques  que  nous  avons  observées  ne 
sont  pas  les  seules  causes  de  cette  nature  capables  d'inté- 
resser les  articulations  des  vertèbres  cervicales  ;  on  peut  ad- 
mettre par  analogie  que  la  pendaison,  l'action  de  soulever  les 
enfants  en  saisissant  leur  tête  entre  les  deux  mains,  l'exercice 
gymnastique  qui  consiste  à  se  maintenir  en  équilibre  sur  la 
tête,  peuvent  produire  des  effets  semblables.  Mais  nous 
n'avons  observé  aucun  cas  de  ce  genre. 

L'influence  pathogénique  des  causes  mécaniques  peut  être 
puissamment  secondée  par  l'état  général  des  malades.  On 
peut  admettre  que,  par  suite  d'un  état  rachi tique  ou  scro- 
fuleux,  les  moyens  d'union  entre  les  différentes  parties  des 
squelettes  offrent  moins  de  solidité  qu'à  l'état  normal.  Dans 
de  telles  conditions,  de  faibles  violences  peuvent  produire  des 
effets  disproportionnés.  L'état  général  joue  dès  lors  le  rôle 
de  cause  prédisposante.  C'est  ainsi  que  certains  sujets  scro- 
fuleux  sont  prédisposés  aux  entorses  des  membres,  soit  parce 
que  les  tissus  fibreux  offrent  moins  de  résistance,  soit  parce 
que  les  os  tuméfiés  dans  le  jeune  âge,  en  revenant  plus  tard 
sur  eux-mêmes,  donnent  lieu  à  un  relâchement  de  ligaments 
qui  rend  les  articulations  moins  solides.  On  peut  admettre 
encore  que,  sous  l'influence  de  l'état  général,  les  corps  des 
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vertèbres  sont  déjà  malades  et  l'arthrite  consécutive  imminente  ; 
de  sorte  que  la  violence  extérieure  ne  fait  que  hâter  le  déve- 
loppement d'une  maladie  déjà  latente. 

Parmi  nos  observations  il  en  est  une  qui  paraît  rentrer 
dans  cette  catégorie.  Une  fille  âgée  de  20  ans,  offrant 
l'habitus  scrofuleux,  avait  eu,  à  l'âge  de  17  ans,  un  en- 
gorgement glandulaire  derrière  l'angle  de  la  mâchoire  ;  cette 
adénite  chronique  a  persisté  jusqu'à  l'époque  de  son  ad- 
mission à  l'hôpital;  à  différentes  reprises  elle  avait  été  affectée 
d'ulcères  aux  narines  et  d'ophthalmies.  En  descendant  un 
escalier,  cette  personne,  manifestement  scrofuleuse,  manqua 
la  dernière  marche  et  fit  un  mouvement  brusque  en  arrière. 
Immédiatement  elle  sentit  un  craquement  sans  douleur  dans 
la  nuque.  Elle  n'y  fit  pas  autrement  attention;  mais,  le  len- 
demain matin,  le  cou  devint  raide,  les  mouvements  dou- 
loureux. C'était  le  début  d'une  affection  vertébrale  qui  dura 
pendant  près  de  trois  années.  Dans  ce  cas,  un  simple  faux 
pas,  suivi  d'une  contraction  musculaire  un  peu  brusque, 
suffit  pour  amener  une  lésion  annoncée  par  un  craquement. 
Il  est  difficile  de  ne  pas  admettre  une  prédisposition  due  à 
l'état  général  de  la  malade,  peut-être  même  une  affection 
locale  déjà  existante,  mais  à  l'état  latent. 

Plus  souvent,  sans  doute,  l'état  général  imprime  un  cachet 
spécial  aux  accidents  consécutifs  à  des  lésions  qui  seraient 
sans  gravité  dans  des  organismes  sains.  C'est  là  aussi  ce  qui 
paraît  avoir  eu  lieu  dans  le  cas  précédent,  où  l'état  scrofuleux 
n'a  pas  seulement  joué  le  rôle  de  cause  prédisposante,  mais 
a  évidemment  aussi  aggravé  les  effets  consécutifs  de  la  lésion 
produite  par  la  contraction  musculaire. 

Une  autre  de  nos  malades,  femme  cachectique,  jardinière, 
âgée  de  65  ans,  avait  ressenti,  en  portant  un  fardeau  sur  la 
tête,  un  craquement  dans  la  nuque,  suivi  immédiatement 
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d'une  doulGiir  qui  l'empêcha  de  tourner  la  tête  pendant 
quelques  moments,  et  plus  tard  d'une  gene  habituelle  qui  lui 
lit  renoncer  à  l'habitude  de  porter  des  charges.  Cinq  années 
plus  tard  seulement,  les  accidents  devinrent  plus  sérieux  et 
se  terminèrent  par  une  aiFection  vertébrale  suppurée  avec 
destruction  des  corps  des  cinquième  et  sixième  vertèbres 
cervicales,  qui  entraîna  la  mort.  Cette  femme  était  atteinte 
de  cachexie  tuberculeuse,  démontrée  par  la  présence  de 
nombreux  tubercules  suppurés  dans  les  poumons  et  par  plu- 
sieurs abcès  sous-cutanés. 

Si  les  causes  les  plus  légères  deviennent  dans  certaines 
conditions  le  point  de  départ  d'affections  vertébrales  graves, 
ces  mêmes  conditions  suffisent  fréquemment  à  elles  seules 
pour  produire  des  affections  de  ce  genre.  L'intervention  de 
causes  occasionnelles  externes  n'est  nullement  indispensable, 
et  dans  plusieurs  de  nos  observations  les  malades  n'en  pou- 
vaient indiquer  aucune.  La  maladie  locale  s'était  développée 
en  apparence  spontanément;  mais,  en  réalité,  sous  l'influence 
d'un  état  général  plus  ou  moins  cachectique. 

Dans  ces  cas  remarquables  par  leur  longue  durée  et  leur 
gravité,  rien  ne  prouve  que  les  articulations  vertébrales 
soient  primitivement  atteintes.  Elles  peuvent  l'être  consécu- 
tivement, soit  par  suite  de  la  carie  des  corps  des  vertèbres, 
soit  par  suite  du  dépôt  de  matière  tuberculeuse.  Quelques-uns 
de  ces  cas  rentrent  manifestement  dans  la  catégorie  des  faits 
englobés  sous  la  dénomination  de  mal  vertébral  de  Pott,  et 
l'arthrite  est  alors  consécutive  à  l'affection  des  os. 

Quand  le  mal  vertébral  débute  spontanément  sous  l'in- 
fluence d'un  état  cachectique  et  affecte  primitivement  les  os, 
il  existe  souvent  une  longue  période  d'évolution  latente;  les 
douleurs  et  la  difficulté  du  mouvement  ne  se  manifestent  que 
quand  la  colonne  est  déjà  déformée  par  l'affaissement  des 
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corps.  En  tout  cas,  les  phénomènes  sont  peu  aigus  au  début. 
Chez  l'un  de  nos  malades,  dont  nous  rapporterons  plus  loin 
l'histoire,  l'affection  locale  est  restée  latente  jusqu'au  moment 
du  développement  de  la  paraplégie. 

Une  dernière  cause,  dont  l'intervention  nous  paraît  dé- 
montrée par  des  faits  cliniques,  c'est  l'influence  rhuma- 
tismale. 

Trois  de  nos  malades  de  l'hôpital  ont  indiqué  comme  cause 
des  refroidissements  évidents,  et  chez  les  deux  malades 
observés  dans  la  pratique  civile,  la  même  cause  était  accusée. 
L'un  de  ces  malades  était  un  jeune  homme  d'une  très-bonne 
constitution,  qui,  après  s'être  exposé  à  un  courant  d'air,  fut 
atteint  d'une  affection  cervicale  aiguë,  qui  se  termina  par  la 
mort  en  moins  d'un  mois. 

L'autre  malade  était  une  dame,  âgée  d'environ  60  ans, 
d'une  très-bonne  constitution,  mère  de  plusieurs  enfants 
déjà  élevés  et  tous  bien  portants.  A  la  suite  d'un  refroidisse- 
ment, elle  fut  atteinte  de  raideur  douloureuse  à  la  nuque,  qui 
se  prolongea  pendant  plusieurs  semaines  et  fut  suivie  de 
tuméfaction  diffuse  de  la  partie  latérale  gauche  de  la  nuque 
et  d'une  suppuration  profonde. 

L'abcès  fut  ouvert  par  M.  le  professeur  Rigaud,  et  la 
malade  se  rétablit  en  apparence,  conservant  néanmoins  une 
certaine  raideur  et  des  douleurs  dans  les  mouvements.  Plus 
tard,  les  accidents  devinrent  plus  graves  et  se  compliquèrent 
d'une  paralysie  générale  qui  entraîna  la  mort.  L'autopsie 
dans  ces  deux  cas  ne  put  être  pratiquée. 

L'influence  rhumatismale  provoque  de  préférence  une 
forme  aiguë  ou  subaig'uë. 

Nous  n'avons  rien  de  spécial  à  dire  sur  l'influence  étio- 
logique  de  l'âge  et  du  sexe.  Sur  seize  cas  observés,  nous 
comptons  neuf  hommes  et  sept  femmes.  Quant  à  l'âge,  un 
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seul  de  ces  malades  était  âgé  de  16  ans,  un  autre  de  20, 
trois  avaient  dépassé  la  cinquantaine.  Les  autres  avaient 
atteint  l'âge  viril. 

Si  nous  n'avons  pas  observé  d'enfants,  cela  tient  à  la 
spécialité  de  notre  service  clinique,  qui  ne  reçoit  que  des 
adultes.  Peut-être  l'alFection  qui  nous  occupe  est-elle  plus 
fréquente  dans  le  premier  âge  de  la  vie. 

Anatomie  et  physiologie  pathologique. 

Les  faits  d'observation  que  nous  possédons  ne  sont  pas 
assez  nombreux  pour  permettre  de  tracer  l'histoire  complète 
de  l'évolution  anatomique  de  l'arthrite  d'après  nature,  en 
poursuivant  dans  une  série  d'autopsies  les  altérations  anato- 
miques  telles  qu'elles  se  succèdent  dans  les  cas  individuels. 

En  effet,  à  moins  d'une  cause  de  mort  intercurrente, 
l'arthrite  vertébrale  au  début  ne  devient  jamais  l'objet  de 
l'investigation  anatomique.  Ces  affections  guérissent  fréquem- 
ment, et  si  la  mort  survient  à  une  période  avancée,  c'est  à 
la  suite  d'altérations  et  de  destructions  profondes,  qui  sont 
évidemment  à  l'arthrite  cervicale  commençante  ce  que  les 
lésions  anatomiques  des  tumeurs  blanches  suppurées  des 
membres  sont  aux  lésions  peu  graves  des  inflammations 
articulaires  au  début. 

Il  peut  arriver  néanmoins  qu'à  côté  des  lésions  d'une 
affection  ancienne  et  compliquée,  on  rencontre  des  articu- 
lations vertébrales  où  l'inflammation  n'est  qu'à  son  début. 
Des  cas  de  ce  genre  peuvent  jeter  une  vive  lumière  sur  les 
premières  périodes  de  l'évolution  anatomique  du  mal  ;  l'in- 
duction et  l'analogie  aidant,  on  peut  se  former  une  idée 
approximative  assez  exacte  des  altérations  successives  qui 
conduisent  aux  désorganisations  plus  profondes. 
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Des  observations  ultérieures  compléteront  ou  rectifieront 
ce  que  ces  idées  peuvent  avoir  d'imparfait  ou  d'erroné. 

L'examen  de  la  structure  et  des  fonctions  des  disques  inter- 
vertébraux, l'analyse  du  mode  d'action  probable  des 
influences  mécaniques,  certains  symptômes  observés  pendant 
la  vie,  et  enfin  le  résultat  même  de  quelques  autopsies,  per- 
mettent d'établir  que  l'arthrite  cervicale  moyenne  et  inférieure 
débute  le  plus  souvent  par  l'affection  des  disques  qui  unissent 
le  corps  des  vertèbres.  Cette  opinion,  émise  par  M.  le  docteur 
Ripoll,  me  paraît  exacte. 

Les  disques  intervertébraux,  en  effet,  ne  sont  ni  de  simples 
cartilages  ni  de  simples  fibrocartilages.  C'est  une  substance 
d'une  structure  toute  spéciale  qui,  comme  organe  d'écarte- 
ment  et  d'union,  est  douée  a  la  fois  d'une  remarquable 
élasticité  et  d'une  résistance  extrême.  Ces  propriétés  physiques, 
elle  les  doit  à  des  bandelettes  fibreuses,  disposées  en  couches 
ou  en  anneaux  concentriques,  intimement  unis  aux  corps  des 
vertèbres. 

Ces  bandelettes  concentriques,  placées  de  champ,  ne  par- 
courent pas  toute  la  circonférence;  chacune  d'elles  s'arrête  à 
la  moitié  ou  aux  deux  tiers  du  contour,  où  elle  s'unit  à  celle 
qui  vient  à  sa  rencontre  du  côté  opposé,  et  cette  dernière, 
en  continuant  sa  direction,  va  s'unir  plus  loin  avec  une  autre. 
Entre  ces  lames  fibreuses,  dont  l'écartement  augmente  de  la 
superficie  à  la  profondeur,  se  trouve  une  matière  pulpeuse 
d'un  gris  rougeâtre,  pénétrée  d'un  liquide  visqueux  analogue 
à  la  synovie  (Anat.  de  Bourgery). 

D'après  des  observations  microscopiques  de  M.  Michel, 
les  couches  les  plus  externes  seraient  en  grande  partie  com- 
posées de  fibres  cellulaires  et  contiendraient  des  vaisseaux; 
dans  les  couches  plus  centrales,  on  trouve  des  cellules  carti- 
lagineuses en  grand  nombre,  et  la  vascularité  serait  nulle. 
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La  nutrition  des  corps  intervertébraux  se  ferait  d'un  côté  par 
les  vaisseaux  des  couches  périphériques  et  par  les  vaisseaux 
des  tissus  osseux  du  corps. 

Gomme  organe  du  mouvement,  il  existe  de  plus  au  centre 
des  disques  un  noyau  composé  d'une  substance  spéciale  molle, 
très-élastique  cependant,  dont  l'organisation  cellulaire  se 
rapproche  manifestement  de  celle  des  synoviales;  elle  en 
offre  tout  à  fait  les  caractères  chez  certains  animaux. 

Une  organisation  aussi  complexe  prédétermine  des  affec- 
tions différentes  de  celles  des  simples  cartilages  et  des 
tendons,  et, elle  admet  évidemment  la  possibilité  de  l'in- 
flammation. 

Ce  point  de  départ  de  l'affection  vertébrale  devient  plus 
probable  encore  quand  on  songe  que  les  disques  supportent 
des  efforts  de  traction  souvent  considérables  dans  les  mouve- 
ments de  flexion  et  d'extension  ou  de  torsion  exagérés  ;  qu'ils 
amortissent  tous  les  chocs  transmis  dans  une  direction  ver- 
ticale ;  qu'ils  sont  comprimés  non-seulement  par  le  poids 
naturel  des  parties  supérieures  du  corps,  mais  souvent  par 
des  charges  plus  ou  moins  considérables. 

Les  mouvements  qui  se  passent  entre  les  corps  des  ver- 
tèbres et  entre  les  surfaces  des  apophyses  articulaires  sont 
i/donc  surtout  limités  par  les  moyens  d'union  même  des  corps 
vertébraux.  Certes,  les  ligaments  antérieur  et  postérieur,  les 
ligaments  rayonnés  des  apophyses  transverses  et  surtout  les 
ligaments  jaunes  des  lames  renforcent  la  résistance  ;  mais  le 
tissu  de  ces  organes  les  expose  moins  à  l'inflammation. 

La  capsule  synoviale  et  fibreuse  des  apophyses  articu- 
laires est  incontestablement  exposée  à  l'inflammation  par  son 
organisation;  mais  les  causes  mécaniques  de  l'arthrite  ne 
peuvent  agir  ici  qu'api'ès  avoir  vaincu,  si  je  puis  dire,  et  la 
résistance  des  moyens  d'union  des  corps  et  celle  des  lames 
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qui  limitent  le  mouvement  des  surfaces  articulaires,  ou  bien 
après  l'affaissement  des  disques  ou  des  corps,  affaissement  qui 
change  les  rapports  des  surfaces  articulaires  et  devient  une 
cause  de  gêne  et  d'irritation  permanente. 

Ces  probabilités  anatomiques  et  physiologiques  sont  aug- 
mentées par  certains  symptômes  observés  pendant  la  vie. 

En  effet,  l'examen  de  la  nuque,  faite  à  une  certaine  période 
du  développement  du  mal,  constate  très-fréquemment  la 
disparition  du  sillon  médian,  remplacé  par  une  saillie  mi- 
toyenne, qui  peut  donner  à  la  nuque  l'apparence  d'une  sur- 
face plane,  ou,  en  se  prononçant  davantage,  apparaître  sous 
forme  d'une  proéminence  remarquable  d'une  ou  de  plusieurs 
apophyses  épineuses  avec  déviation  angulaire  de  la  colonne. 
Or,  il  est  évident  que  ces  changements  de  forme  et  de 
direction  ne  peuvent  dépendre  que  de  l'affaissement  de  la 
partie  antérieure  de  la  colonne,  composée  de  corps  osseux  et 
de  disques  interposés ,  disques  qui  à  la  région  cervicale  ont  à 
peu  près  la  moitié  de  la  hauteur  des  corps  correspondants. 

On  pourrait  croire  que  l'affaissement  des  corps  spongieux 
de  vertèbres  atteints  d'ostéite,  ramollis  et  cariés,  ou  devenus 
le  siège  d'un  dépôt  de  matière  tuberculeuse  ramollie,  est,  dans 
les  cas  de  ce  genre,  la  cause  constante  de  la  lésion.  Certes  il 
en  est  ainsi  dans  les  cas  assez  nombreux  où  le  mal  local 
dépend  de  l'affection  primitive  des  os. 

Mais,  dans  ces  cas  mêmes,  l'affection  s'étend  inévitable- 
ment aussi  aux  disques  qui  s'affaissent,  se  ramollissent  et 
disparaissent  en  même  temps  que  le  tissu  osseux.  Mais,  dans 
d'autres  cas,  et  surtout  dans  ceux  développés  sous  l'influence 
de  causes  mécaniques  ou  rhumatismales,  on  ne  peut  admettre 
que  les  corps  des  os  s'affectent  avant  la  substance  inter- 
médiaire. La  carie  et  la  tuberculisalion  ne  paraissent  pas 
susceptibles  de  disparaître  aussi  rapidement  qu'on  l'observe 
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dans  quelques  cas  de  mal  vertébral  avec  affaissement  de  la 
colonne  ;  de  disparaître  sans  avoir  donné  lieu  à  des  abcès.  Je 
ne  veux  pas  nier  absolument  la  possibilité  de  la  disparition 
d'abcès  par  la  résorption  du  pus;  mais  si  la  carie  et  la  tuber- 
culisation  ne  peuvent,  comme  je  le  crois,  amener  l'affaisse- 
ment des  corps  des  vertèbres  sans  produire  en  même  temps  du 
pus,  il  faut  qu'il  y  ait  encore  une  autre  cause  moins  grave 
de  l'affaissement  de  la  colonne,  car  cet  affaissement  s'observe 
et  guérit  plus  souvent  que  Tonne  peut  admettre  la  disparition 
d'abcès  par  résorption. 

Une  déviation  dans  le  sens  opposé,  une  véritable  exa- 
gération de  la  concavité  postérieure  de  la  colonne  cervicale 
s'est  présentée  tout  récemment  dans  un  cas  de  mal  vertébral 
chez  un  vieillard,  mort  à  la  clinique  chirurgicale,  avec  un 
abcès  rétro-pharyngien  et  une  érosion  superficielle  de  la 
partie  antérieure  des  corps;  disparition  des  disques  à  peu  près 
complète  dans  leur  demi-circonférence  postérieure  et  inflam- 
mation manifeste  des  capsules  et  surfaces  osseuses  des 
apophyses  articulaires;  ankylose  incomplète.  L'incurvation 
dans  ce  cas  est  due  à  la  disparition  de  la  partie  postérieure 
des  disques,  comme  on  peut  s'en  assurer  sur  une  pièce  que 
j'ai  présentée  à  la  Société  de  médecine. 

Du  reste,  je  crois  que  l'on  aurait  tort  de  vouloir  pousser 
trop  loin  la  localisation  de  ces  affections  à  une  période  de 
développement  avancée;  car,  si  l'anatomiste  distingue  avec 
raison  les  corps  osseux  des  vertèbres  avec  les  corps  inter- 
posés, il  est  de  fait  que  l'union  de  ces  deux  substances  et 
leurs  rapports  de  nutrition  sont  si  intimes  que  l'affection  de 
l'une  doit  inévitablement  s'étendre  à  l'autre,  et  qu'en  tout 
cas  l'articulation  est  compromise.  C'est  effectivement  ce  qui 
s'observe.  Mais  il  n'en  est  pas  moins  important  de  savoir  où 
et  comment  le  mal  débute  dans  certains  cas.  Or,  il  résulte 
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non-seulement  de  toutes  les  considérations  qui  précèdent, 
mais  encore  de  faits  nécroscopiques  incontestables,  que  le 
mal  vertébral  débute  fréquemment  par  les  articulations  et  les 
tissus  fibreux,  et  que  l'altération  des  os  n'est  que  consécutive 
ou  même  peut  manquer  tout  à  fait.  C'est  ainsi  que,  dans  le 
cas  précédemment  cité,  l'affection  des  os  était  très-super- 
ficielle et  manifestement  consécutive.  C'est  ainsi  que  M.  Nichet, 
dont  l'observation  est  rapportée  par  M.Ripoll,  a  constaté  dans 
un  cas  de  mal  vertébral  deux  ordres  de  lésions  anatomiques  : 
les  unes,  constituées  par  une  affection  arrivée  au  dernier 
degré  de  son  développement  et  caractérisées  par  un  abcès 
prévertébral  à  la  région  dorsale  avec  carie  de  la  partie  an- 
térieure des  corps  et  destruction  des  disques,  dont  il  ne  restait 
que  quelques  fragments;  les  autres,  appartenant  à  une  période 
d'évolution  moins  avancée  et  caractérisées  par  une  altération 
que  M.  Nichet  décrit  dans  les  termes  suivants:  «A  la  partie 
supérieure  du  dos  on  voit  un  cartilage  (disque)  presque  entière- 
ment séparé  des  vertèbres  qu'il  unissait;  sa  partie  moyenne  molle 
et  pulpeuse  est  détruite  ;  à  sa  place  on  aperçoit  un  vide  en  forme 
de  bourse,  limité  par  deux  lames  cartilagineuses  desséchées 
comme  du  parchemin.  Les  deux  vertèbres  voisines  sont  lisses 
et  conservent  leur  forme,  leur  couleur  et  leur  consistance.  » 

M.  Nichet  cite  une  seconde  observation  aussi  remarquable 
de  destruction  des  disques  par  la  suppuration  et  formation 
d'abcès,  les  corps  des  vertèbres  n'étant  affectés  ni  de  carie, 
ni  de  tuberculisation. 

Si  l'inflammation  peut  atteindre  isolément  les  disques  à  la 
région  dorsale,  on  ne  voit  pas  pourquoi  ceux  de  la  région 
cervicale  en  seraient  exempts.  L'analogie  ici  ne  saurait  être 
un  guide  trompeur  ;  elle  permet,  au  contraire,  de  prévoir  ce 
que  des  autopsies  plus  nombreuses  ne  tarderont  pas  à  mettre 
en  évidence. 
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L'hyperéniie,  la  stase  sanguine  et  l'exsudalion,  tels  sont 
les  premiers  éléments  de  toute  inflammation  en  voie  de 
développement;  ils  doivent  amener  plus  ou  moins  promp- 
tement  des  modifications  dans  la  nutrition  et  la  structure  des 
tissus  fibreux.  Mais,  dans  un  tissu  doué  de  peu  de  vitalité, 
l'inflammation  marche  en  général  avec  une  certaine  lenteur, 
de  sorte  que  la  résolution  peut  encore  être  obtenue  même 
après  une  durée  déjà  assez  longue.  De  nombreux  faits  cliniques 
démontrent  la  possibilité  de  la  résolution  dans  le  mal  ver- 
tébral qui  nous  occupe  ;  on  peut  même  afiirmer  que  c'est  la 
terminaison  ordinaire,  quand  l'aff'ection  est  convenablement 
traitée  et  n'a  pas  encore  produit  de  lésions  irrémédiables.  A 
cette  période  de  l'affection,  il  n'existe  pas  encore  de  déforma- 
tion notable  du  rachis,  pas  de  déviation  angulaire,  pas  de 
saillie.  La  raideur  de  la  nuque,  la  difficulté  des  mouvements, 
la  douleur  produite  par  les  tentatives  de  flexion,  d'extension 
et  de  rotation,  la  contraction  instinctive  des  muscles,  repré- 
sentent les  lésions  fonctionnelles  consécutives  du  mal  local; 
mais  quand  l'hyperémie  a  longtemps  duré,  le  tissu  malade 
s'altère  sous  l'influence  des  exsudations  produites,  et  ici  se 
place  une  nouvelle  série  de  lésions  consécutives. 

Parfois  les  disques,  probablement  ramollis  d'abord,'  finissent 
par  s'atrophier  et  par  disparaître  complètement  par  résorption, 
de  sorte  que  les  corps  osseux,  souvent  eux-mêmes  ramollis 
et  altérés,  se  touchent  immédiatement,  et  que  la  colonne 
s'aff'aisse  complètement  dans  le  point  malade.  Dès  lors  le  sillon 
de  la  nuque  s'efface  et  se  trouve  remplacé  par  une  surface 
plane  ou  même  par  une  saiUie  d'une  ou  de  plusieurs  apophyses 
épineuses.  Un  empâtement  assez  marqué  existe  quelquefois 
autour  de  la  partie  du  rachis  malade  et  donne  à  cette  région 
l'aspect  d'une  tumeur.  Les  mouvements,  ceux  d'extension  sur- 
tout, sont  difficiles,  très-bornés,  plus  ou  moins  douloureux. 
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Si  la  partie  postérieure  des  disques  s'atrophie,  la  con- 
cavité de  la  colonne  est  exagérée  et  la  flexion  devient  im- 
possible. 

Le  produit  de  l'exsudation  inflammatoire  ne  subit  pas 
toujours,  dans  ces  cas,  la  transformation  en  pus;  il  peut  se 
changer  en  tissu  osseux  de  nouvelle  formation,  et  l'ankylose 
complète  être  le  résultat  ou,  si  l'on  aime  mieux,  la  termi- 
naison de  l'arthrite.  Nous  possédons  une  pièce  où  tous  les 
disques  des  vertèbres  cervicales  inférieures  ont  disparu ,  et 
où  les  corps  des  vertèbres  eux-mêmes  sont  affectés  et  solide- 
ment unis  les  uns  aux  autres  avec  une  remarquable  déviation 
angulaire.  Une  substance  osseuse  de  nouvelle  formation  ir- 
régulière et  stalactiforme  constitue,  en  passant  d'un  corps 
vertébral  à  l'autre,  le  moyen  d'union. 

Chez  le  charpentier  dont  nous  avons  parlé  plus  haut, 
l'affection  cervicale,  développée  à  la  suite  d'une  chute,  s'est 
également  terminée  par  ankylose  avec  déviation  angulaire. 
Cet  homme  a  été  admis  comme  pensionnaire  à  l'hôpital,  et 
jouit,  sauf  l'immobilité  de  la  nuque,  d'une  santé  parfaite. 

Une  très-remarquable  observation  d'ankylose  ancienne  des 
cinq  vertèbres  cervicales  supérieures  se  trouve  consignée 
dans  la  thèse  de  M.  Ripoll;  elle  est  empruntée  à  M.  Stephen 
Stanley,  chirurgien  de  l'hôpital  Haylov. 

La  suppuration  est  un  fait  malheureusement  assez  fréquent. 
C'est  à  des  arthrites  suppurées  que  se  rapportent  presque 
toutes  les  autopsies.  Dans  ces  cas,  les  disques  intervertébraux 
sont  généralement  détruits  ;  exceptionnellement  le  corps  des 
vertèbres  reste  intact.  Le  plus  souvent,  l'affection  s'est 
étendue  au  tissu  osseux  qui  paraît  érodé,  plus  ou  moins  carié 
et  profondément  détruit.  Le  ligament  antérieur  est  le  plus 
souvent  décollé,  épaissi,  et  entre  dans  la  composition  des 
parois  des  foyers  purulents  qui  se  forment  au  devant  de  la 
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colonne.  C'est  dans  ces  cas  que  la  déviation  angulaire,  avec 
saillie  considérable  d'une  ou  de  plusieurs  apophyses  épineuses, 
devient  surtout  remarquable.  Souvent  dans  ces  cas,  la  moelle 
épinière  est  comprimée  par  la  déviation  et  le  rétrécissement 
angulaire  du  canal,  ou  bien  l'inflammation  s'est  étendue 
d'avant  en  arrière,  a  envahi  la  dure-mère,  les  méninges,  la 
moelle  elle-même  qui  se  trouve  ramollie,  suppurée,  détruite. 
On  trouve  dans  les  auteurs  d'assez  nombreux  exemples  de 
ce  genre. 

Mais  il  est  certain  aussi  que^,  d'autres  fois,  la  moelle,  com- 
primée ou  non  par  la  déviation  et  le  gonflement,  est  com- 
plètement intacte,  ainsi  que  ses  membranes.  Ceci  a  lieu  sur- 
tout quand  le  pus  s'est  fait  jour  au  devant  de  la  colonne  et 
s'est  réuni  sous  forme  d'un  abcès  prévertébral. 

L'autopsie  d'une  femme  âgée  de  65  ans,  qui  avait  présenté 
pendant  longtemps  les  symptômes  d'une  affection  grave  de 
la  région  cervicale,  nous  a  révélé  un  abcès  s'étendant  au 
devant  de  la  colonne  depuis  la  cinquième  vertèbre  cervicale 
jusqu'à  la  première  dorsale.  Les  parois  de  cet  abcès  étaient 
formés,  en  avant  et  sur  les  côtés,  par  les  muscles  antérieurs 
du  cou,  l'aponévrose  et  le  ligament  prévertébral  ;  en  arrière, 
par  les  corps  des  vertèbres  mis  à  nu.  Les  disques  entre  la 
cinquième  et  la  septième  vertèbre  avaient  disparu,  les  corps 
osseux  eux-mêmes  étaient  profondément  cariés,  ramollis, 
baignés  de  pus.  La  partie  postérieure  des  corps  était  intacte, 
et  la  dure-mère,  la  moelle  et  les  méninges  n'offraient  aucune 
altération.  La  déviation  angulaire  n'était  pas  aussi  consi- 
dérable que  semblait  devoir  la  produire  la  destruction  des 
disques  et  des  corps.  Le  pus  contenu  dans  le  foyer  était  épais, 
crémeux,  analogue  à  de  la  matière  tuberculeuse  ramollie; 
c'était  bien  en  réalité  une  afleclion  tuberculeuse,  car  la 
cachexie  était  révélée  par  de  nombreux  tubercules,  les  uns 
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crétacés,  d'autres,  en  grand  nombre,  ramollis  dans  les  pou- 
mons. Chez  cette  malade  des  symptômes  de  paralysie  avaient 
existé,  mais  s'étaient  dissipés  quinze  jours  avant  la  mort, 
sous  l'influence  de  deux  cautères.  La  mort  elle-même  avait 
été  moins  produite  directement  par  1  afîection  vertébrale,  dont 
les  symptômes  s'étaient  notablement  amendés,  que  par  une 
gangrène  très-étendue  des  fesses,  développée  pendant  l'exis- 
tence antérieure  de  la  paralysie.  La  compression  de  la  moelle 
a  été,  dans  ce  cas,  la  seule  cause  de  la  paralysie  spinale 
observée.  Peut-être  avait-elle  cessé  sous  l'influence  d'un 
changement  survenu  dans  la  direction  de  l'axe  vertébral,  ou 
par  la  diminution  du  gonflement  ou  la  cessation  d'un" état 
congestionnel. 

Il  existe  des  cas  où  tout  pouvait  faire  croire  à  une  altéra- 
tion grave  du  tissu  osseux  et  même  à  la  suppuration,  et  oii 
cependant  les  malades  ont  fini  par  se  rétablir  complètement, 
sans  qu'un  abcès  se  soit  fait  jour  au  dehors. 

Yoici  un  fait  de  ce  genre  tout  récemment  observé  à  la 
clinique,  fait  qui  se  rapporte  manifestement  à  une  maladie 
du  corps  des  vertèbres  : 

LuX;  Henri,  âgé  de  52  ans,  polisseur  d'instruments  en  cuivre, 
d'une  constitution  peu  robuste,  avait  reçu,  en  1823,  en  Espagne, 
à  la  partie  inférieure  et  postérieure  de  la  région  cervicale  ,  une  balle 
morte  qui  semblait  n'avoir  produit  qu'une  lésion  de  la  peau  et  des 
tissus  sous-jacents.  Il  se  remit  promptement  de  cette  blessure  et  a 
servi  encore  neuf  ans  comme  soldat. 

En  1851 ,  il  avait  été  atteint  d'iiydropisie  qui  disparut  au  bout  de 
six  mois,  sous  l'inlluence  d'un  traitement  approprié.  Il  était  de  nou- 
veau assez  bien  portant,  lorsque  ,  sans  nouvelle  cause  connue  ,  il  fat 
pris,  il  y  a  six  mois,  de  faiblesse  dans  les  membres,  de  malaise,  de 
douleurs  vagues  dans  la  poitrine,  d'un  peu  de  toux,  d'un  peu  de  gène 
dans  les  mouvements  de  la  nuque  qui  n'attira  pas  spécialement  son 
attention  et  dont  il  ne  rendit  compte  que  plus  tard. 
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Le  24  janvier  1853  il  entra  à  la  clinique;  il  était  venu  à  pied,  ne 
paraissait  pas  très-malade  et  se  plaignait  surtout  de  son  rhume. 
L'examen  de  la  poitrine  n'ayant  rien  révélé  de  bien  positif,  on  se  con- 
tenta de  lui  prescrire  une  solution  gommeuse ,  sans  pousser  plus  loin 
l'examen. 

Le  26  janvier,  surlendemain  de  l'entrée  du  malade,  il  fut  pris,  sans 
cause  connue,  de  céphalalgie  frontale  et  tomba  dans  un  état  d'abatte- 
ment profond.  On  le  trouva ,  à  la  visite  du  matin,  couché  sur  le  dos, 
le  pouls  petit,  faible,  régulier,  ralenti  à  65  pulsations  par  minute  ;  les 
extrémités  froides;  répondant  juste,  mais  avec  lenteur.  Sans  être  para- 
lysés ,  les  mouvements  des  membres  supérieurs  étaient  difficiles ,  et 
ce  n'est  qu'avec  effort  que  le  malade  peut  élever  la  main,  qu'il  laisse 
aussitôt  retomber.  Une  faiblesse  plus  grande  se  remarque  aux 
membres  inférieurs.  La  sensibilité  y  est  très-obtuse;  la  pointe  d'une 
aiguille  peut  être  impunément  enfoncée  dans  la  peau  :  le  malade 
n'éprouve  aucune  douleur.  Cette  insensibilité  est  surtout  remarquable 
aux  pieds  et  aux  jambes ,  jusqu'aux  genoux;  elle  est  moins  absolue 
aux  cuisses.  Pas  de  paralysie  de  la  vessie  et  du  rectum.  Après  l'appli- 
cation de  sinapismes  aux  membres  inférieurs  et  d'un  vésicatoire  au 
dos,  l'affaissement  du  malade. avait  diminué  le  27,  sans  que  l'on  se 
fût  rendu  un  compte  exact  de  la  cause  même  des  accidents. 

Le  28,  à  4  heures,  l'affaissement  reparaît,  les  extrémités  se 
refroidissent  de  nouveau;  à  la  visite  on  trouva  le  malade  couché  sur 
le  dos;  la  physionomie  abattue,  mouvements  automatiques  et  comme 
rhythmiques  d'élévation  et  d'abaissement  de  la  mâchoire.  Paralysie 
complète  de  la  sensibilité  et  des  mouvements  dans  les  extrémités  infé- 
rieures. Le  malade  peut  encore  mouvoir  faiblement  les  bras.  Ses 
réponses  sont  très-lentes,  mais  justes,  A  l'examen  plus  attentif  de  la 
colonne  vertébrale,  dont  le  malade  ne  s'était  jamais  plaint  spontané- 
ment, l'on  constate  :  une  saillie  très-évidente,  formée  par  les  apophyses 
épineuses  des  sixième  et  septième  vertèbres  cervicales.  A  la  môme 
région  on  remarque  une  cicatrice  résultant  de  la  plaie  produite  autre- 
fois par  la  balle  morte;  la  pression  de  cette  saillie  est  peu  douloureuse. 
Le  mouvement  complet  d'extension  de  la  tête  en  arrière  est  impos- 
sible; les  mouvements  de  flexion  en  avant,'  de  rotation  et  d'inflexion 
latérale  sont  bornés,  mais  indolores.  En  saisissant  la  tête  du  malade 
entre  les  mains  ét  en  exécutant  de  légers  mouvements  de  traction  et 
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en  même  temps  de  flexion  ou  d'extension,  on  provoque  des  douleurs 
assez  vives.  On  prescrit  deux  cautères  à  la  nuque,  de  l'huile  de  morue, 
à  la  dose  de  quatre  cuillerées  par  jour,  et  40  centigrammes  d'iodure 
de  fer  en  pilules. 

La  paraplégie  resta  complète  pendant  les  huit  premiers  jours  du 
traitement.  Peu  à  peu  la  sensibilité  reparut,  d'abord  obtuse,  puis 
plus  complète;  il  en  fut  de  même  des  mouvements.  A.u  bout  d'un 
mois,  les  cautères  étant  en  pleine  suppuration,  le  malade  put  se  lever 
et  marcher  avec  deux  cannes.  Les  forces  augmentaient  progressive- 
ment, et  la  paralysie ,  sauf  un  peu  de  faiblesse ,  avait  complètement 
disparu  dans  le  courant  du  mois  d'avril.  La  saillie  de  la  région  cervi- 
cale a  diminué,  mais  n'a  point  disparu,  et  les  mouvements  de  la  nuque 
restent  toujours  bornés,  mais  ne  sont  nullement  douloureux,  môme 
quand  on  soulève  la  tête.  Cet  homme  guéri  a  été  présenté  à  la  Société 
de  médecine ,  et  depuis  trois  mois  il  est  employé  comme  manœuvre  à 
des  travaux  très-pénibles. 

On  ne  peut,  dans  ce  cas,  se  refuser  d'admettre  un  affaisse- 
ment considérable  de  la  partie  inférieure  de  la  colonne  cer- 
vicale, du  à  la  destruction  des  disques  et  probablement  aussi 
des  corps  des  vertèbres. 

Les  accidents  généraux  et  locaux  semblent  annoncer  des 
lésions  au  moins  aussi  graves  que  celles  de  la  malade  dont 
nous  avons  rapporté  l'autopsie,  et  cependant  ce  malade  a 
guéri.  Y  a-t-il  eu  suppuration  et  formation  d'un  abcès  pré- 
vertébral, et,  dans  ce  cas,  qu'est  devenu  le  pus?  Il  est  dif- 
ficile de  trancher  ces  questions.  Mais  nous  trouvons  dans  les 
auteurs  un  assez  grand  nombre  d'exemples  de  guérisons 
restées  solides  pour  admettre  que  les  probabilités  mêmes  de 
la  suppuration  et  de  la  destruction  des  corps  des  vertèbres 
n'excluent  pas  la  guérison,  probablement  par  résorption  du 
pus  et  après  guérison  de  la  carie  par  formation  d'ankylose. 

L'affection  vertébrale  compromet  presque  inévitablement 
plusieurs  autres  organes  importants.  Déjà  nous  avons  signalé 
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les  lésions  consécutives  delà  moelle épinière.  Je  n'y  reviendrai 
pas;  mais  les  nerfs  qui  émergent  de  la  moelle  et  qui  sortent 
par  les  trous  de  conjugaison,  peut-être  les  racines  antérieures 
même  des  nerfs  spinaux,  peuvent  être  comprimés,  les  racines 
postérieures  tiraillées  et  plus  ou  moins  lésées,  soit  par  les 
produits  de  l'exsudation  inflammatoire,  qui  empâtent  le  pour- 
tour du  rachis,  soit  par  l'aff'aissement  de  la  colonne,  consé- 
cutif à  la  disparition  des  disques  et  au  ramollissement 
ulcéreux  des  corps,  ce  qui  rétrécit  les  trous  de  conjugaison, 
soit  par  la  saillie  de  la  partie  postérieure  des  corps  dans  la 
déviation  angulaire.  Plusieurs  symptômes  trouvent  leur  raison 
d'être  dans  ces  faits  anatomiques.  Ce  sont  d'abord  des 
douleurs  névralgiques,  quelquefois  très-intenses,  qui,  dans 
les  afliections  des  vertèbres  supérieures,  se  manifestent  sous 
forme  de  névralgies  cervico-occipitales  ou  cervico-brachiales, 
quand  l'affection  siège  plus  bas.  Dans  l'affection  vertébrale 
du  dos,  on  observe  quelquefois  des  douleurs  dorso-inlercos- 
tales  sous  forme  d'une  douleur  en  ceinture  extrêmement 
pénible,  ou  bien  des  douleurs  lombo-abdominales,  quand 
l'affection  siège  plus  bas.  Une  autre  lésion  fonctionnelle  se 
rattache  à  cette  cause  :  c'est  la  paralysie  isolée,  complète  ou 
incomplète,  des  extrémités  supérieures,  les  membres  inférieurs 
conservant  leur  mobilité  intacte.  C'est  ainsi  qu'une  femme 
Latterer,  âgée  de  53  ans,  atteinte  d'une  arthrite  chronique 
des  vertèbres  cervicales  moyennes  et  inférieures,  nous  a  offert, 
outre  les  accidents  locaux  de  déformation,  de  raideur  et 
douleur  dans  les  mouvements  de  la  nuque,  une  paralysie  in- 
complète avec  fourmillement  et  engourdissement  des  extrémités 
supérieures,  et  irradiations  névralgiques,  quelquefois  très- 
intenses,  vers  l'occiput  et  les  épaules. 

D'un  autre  côté,  il  est  évident  que  le  rapport  enlre  les  sur- 
faces des  apophyses  articulaires  doit  être  plus  ou  moins  altéré 
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par  raiïaissement  et  le  changement  de  direction  de  la  colonne. 
De  là  des  inflammations  consécutives  de  ces  articulations, 
dont  les  traces  s'observent  quelquefois  dans  les  autopsies,  et 
qui  pendant  la  vie  donnent  lieu  à  des  douleurs  produites  par 
le  moindre  mouvement. 

L'inflammation  développée  dans  les  articulations  cervicales 
supérieures  peut  conduire  à  d'autres  lésions  extrêmement 
remarquables.  C'est  ainsi  qu'indépendamment  de  la  résolution 
que  nous  avons  observée  et  de  l'ankylose  dont  nous  avons 
rappelé  une  observation,  on  cite  plusieurs  exemples  de 
luxation  consécutive  de  l'apophyse  odontoïde,  luxations  ter- 
minées, comme  on  le  pense  bien,  par  une  mort  rapide  et 
presque  instantanée.  Nous  n'avons  pas  observé  de  faits  de  ce 
genre. 

Dans  ces  articulations  si  mobiles,  la  suppuration  paraît  être 
une  terminaison  fréquente.  Deux  de  nos  malades,  observés 
dans  la  pratique  civile,  ont  succombé.  Chez  l'un,  un  abcès 
formé  à  la  partie  latérale  et  supérieure  de  la  nuque  avait  été 
ouvert,  mais  l'autopsie  n'a  pu  être  faite;  l'autre  malade  est 
mort  sans  que  nous  ayons  obtenu  de  renseignements  précis 
sur  la^  dernière  période  de  son  aff'ection.  L'observation 
suivante,  recueillie  à  la  clinique,  peut  donner  une  idée  des 
altérations  consécutives  produites  par  la  suppuration  de 
l'articulation  atloïdo-occipitale. 

Cette  observation  a  été  recueillie,  comme  plusieurs  de 
celles  qui  précèdent,  par  M.  Hecht,  interne  des  hôpitaux  ;  les 
détails  anatomiques  ont  été  notés  par  les  soins  de  M.  Michel, 
chef  des  travaux. 

Michel,  Joseph,  âgé  de  38  ans,  journalier,  homme  d'une  ])onne 
constitution,  n'ayant  jamais  été  malade,  s'exposa,  vers  la  fin  de 
février  4849,  à  un  refroidissement.  Il  en  résulta  une  douleur  lombaire 
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assez  intense  pour  nécessiter  la  suspension  du  travail.  L'application 
d'un  vésicaloire  fit  disparaître  ces  douleurs  au  bout  de  deux  jours,  et 
cet  homme  put  reprendre  ses  travaux.  Trois  jours  après,  dix  jours 
avant  son  entrée  à  l'hôpital ,  nouvelles  douleurs ,  cette  fois  dans  la 
nuque  et  dans  l'occiput,  accompagnées  de  raideur,  de  bourdonne- 
ments d'oreille,  d'éblouissements ,  de  vertiges  et  de  rêvasseries.  Ces 
symptômes  s'aggravèrent;  la  céphalée  devint  très-intense  et  dura 
jusqu'à  l'entrée  du  malade. 

Le  second  jour  de  cette  affection,  quelques  vomissements  à  la  suite 
de  l'ingestion  d'aliments;  pas  de  diarrhée,  ni  de  douleur  abdominale. 
Le  commencement  de  la  maladie  n'a  pas  été  marqué  par  du  frisson, 
mais  par  une  forte  chaleur,  de  la  soif,  de  l'abattement  et  de  l'anorexie. 
L'intelligence  est  restée  nette,  mais  le  sommeil  est  agité  par  des  rêves. 

Au  moment  de  l'entrée  du  malade,  9  mars,  on  note  :  physionomie 
naturelle  ;  néanmoins  le  front  est  plissé ,  les  sourcils  élevés  et  le 
regard  a  quelque  chose  de  l'élonnement;  les  pupilles  sont  médiocre- 
ment dilatées;  un  peu  de  céphalalgie  frontale,  douleur  vive  à  l'occiput, 
raideur  et  douleur  à  la  nuque.  Le  malade  se  soulève  tout  d'une  pièce 
et  ne  peut  exécuter  qu'avec  une  extrême  difficulté  les  mouvements 
de  flexion,  d'extension  et  de  circumduction  de  la  tête.  Point  de  dou- 
leur dans  les  membres;  peau  un  peu  chaude,  pouls  régulier,  de  fré- 
quence normale ,  assez  développé  ;  langue  et  lèvres  sèches ,  dents  lui- 
santes; rien  du  côté  du  bas-ventre,  un  peu  de  toux  et  râle  sibilant  en 
avant  dans  la  poitrine.  —  Prescription  :  vingt  sangsues  à  la  nuque 
et  derrière  les  oreilles. 

Le  11,  douleurs  de  la  nuque  un  peu  moindres,  pas  de  déhre,  du 
reste  mêmes  symptômes  ;  seulement  le  malade  exhale  par  la  bouche 
une  odeur  d'une  fétidité  extrême,  qui  rappelle  celle  de  certaines  sto- 
matites mercurielles  et  se  rapproche  de  celle  de  la  gangrène  du  pou- 
mon .  Il  affirme  n'avoir  pris  en  ville  que  du  thé  ;  ses  gencives  ne  pré- 
sentent rien  d'anormal,  il  n'y  a  pas  d'expectoration;  la  figure  est 
décomposée.  — On  prescrit  de  l'eau  de  Sedlitz,  gargarisme,  chlorure, 
douze  ventouses  scarifiées  à  la  nuque,  lavement,  purgatif. 

Le  12,  quelques  rêvasseries  pendant  la  nuit;  face  décomposée,  front 
couvert  de  sueur,  lèvres  et  langue  sèches,  raideur  de  la  nuque 
moindre,  douleur  modérée.  La  céphalalgie  occipitale  a  presque  com- 
plètement disparu,  pas  de  toux,  pas  de  dyspnée,  quelques  râles  sibi- 
Innts. 
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Le  13 ,  vers  6  heures  du  matin ,  forte  chaleur ,  agitation  ;  vers 
'10  heures,  affaissement,  râle  et  mort  très-rapide. 

Autopsie.  Après  avoir  enlevé  la  peau  de  la  partie  postérieure  du 
cou  et  l'insertion  occipitale  du  trapèze,  on  voit  à  droite  un  foyer  puru- 
lent de  la  grosseur  d'un  petit  œuf,  rempli  d'un  liquide  jaunâtre,  sans 
odeur  hien  sensible.  Ce  foyer  s'étend  en  avant  sous  l'occiput  jusqu'à 
l'articulation  occipito-atloïdienne  de  ce  côté  ;  en  dedans  il  va  jusqu'à 
la  ligne  médiane,  en  dehors  jusqu'au  muscle  droit  latéral,  point  où  il 
se  continue  par  un  trajet  fistuleux  que  nous  décrirons  plus  loin.  Les 
parois  de  ce  foyer  sont  constitués,  en  avant,  par  l'occiput  privé  de  son 
périoste,  depuis  la  ligne  courbe  supérieure  jusqu'au  grand  Irou  occi- 
pital, sur  une  étendue  transversale  prise  de  la  ligne  médiane  et  conti- 
nuée jusqu'au  niveau  de  la  surface  jugulaire  en  dehors.  En  arrière, 
la  paroi  du  foyer  est  formée  par  les  attaches  supérieures  du  muscle 
grand  complexus,  petit  et  grand  droits,  et  oblique  latéral,  séparés  de 
Tos  et  réunis  ensemble.  La  paroi  osseuse,  formée  par  l'occiput,  se 
trouve  érodée  à  la  partie  postérieure  du  condyle  et  sur  toute  la  face 
condylienne  postérieure ,  point  où  aboutit  un  conduit  osseux  donnant 
passage  à  la  veine  condylienne  postérieure ,  qui  arrive  dans  le  foyer 
externe  entourée  de  matière  puriforme.  Cette  veine  est  convertie  pen- 
dant tout  son  trajet  en  un  cordon  ramolli  et  formé  de  grumeaux  de 
sang  mélangé  de  pus.  En  suivant  le  cordon,  on  arrive  dans  le  sinus 
latéral  du  même  côté;  ce  dernier  est  rempli  de  caillots  jaunâtres, 
résistants,  qui  obstruent  la  moitié  de  sa  longueur,  à  partir  du  trou 
déchiré  postérieur.  Cette  obstruction  est  complète;  tous  les  autres 
sinus  sont  libres. 

La  portion  de  la  dure-mère  qui  s'étend  du  pourtour  du  trou  occi- 
pital jusqu'à  la  ligne  courbe  occipitale  interne  (enveloppe  du  lobe  du 
droit  de  cervelet),  et  correspondant  au  foyer  purulent  externe,  est 
recouverte  en  dedans  et  en  dehors  d'exsudations  jaunâtres  puriformes. 
Son  tissu  est  tellement  ramolli  en  certains  points  qu'il  se  déchire  sous 
la  moindre  traction,  surtout  au-dessus  du  pourtour  du  trou  occipital. 
La  portion  de  la  dure-mère  qui  se  prolonge  dans  le  canal  rachidien 
est  gonflée  et  ramollie  jusqu'à  la  quatrième  vertèbre  cervicale.  Sur 
toute  la  face  interne  de  cette  portion  du  canal  rachidien  existe  une 
couche  épaisse  d'exsudation  blanchâtre  ;  elle  s'étend  également  sur  la 
face  postérieure  [àn  quatrième  ventricule ,  du  vermis  inférieur  du 
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cervelet,  enveloppant  les  nerfs  des  neuvième,  dixième,  onzième  et 
douzième  paires  cérébrales.  On  remarque  qu'entre  les  parois  du  ven- 
tricule, le  cervelet  et  les  nerfs,  existe  la  lame  arachnoïdienne  intacte, 
de  telle  sorte  que  l'exsudation  n'est  en  contact  direct  nulle  part  avec 
la  substance  nerveuse.  Il  n'y  a  pas  d'exsudation  sous  l'arachnoïde. 
La  surface  antérieure  du  pont  de  varole  est  normale. 

Le  lobe  du  cervelet,  correspondant  à  toute  l'étendue  du  point  où  la 
dure-mère  se  trouve  altérée ,  offre  à  sa  surface  un  foyer  rempli  de 
matière  liquide ,  jaune  verdâtre,  onctueuse,  à  odeur  infecte.  11  touche 
en  dedans  au  noyau  de  la  substance  blanche,  dont  il  est  séparé  par 
une  exsudation  membraniforme  qui  forme  paroi  de  ce  côté.  Vu  au 
microscope,  ce  liquide  est  composé  de  globules  granulés  à  leur  sur- 
face, de  petits- tubes  de  substance  cérébrale  détruite  et  de  beaucoup 
de  granules,  enfin  des  cellules  à  parois  très-minces,  arrondies,  piri- 
formes,  remplies  de  granules  noirs  (globules  inflammatoires). 

Articulation  occipito-atloïdienne.  A  gauche ,  elle  n'offre  rien  de 
particulier.  A  droite ,  toute  la  portion  de  capsule  fibreuse  qui  regarde 
le  canal  rachidien  est  intacte.  En  l'ouvrant  par  le  côté,  on  trouve  les 
surfaces  articulaires  dépolies ,  congestionnées ,  d'un  rouge  lie  de  vin 
dans  les  deux  tiers  internes.  Dans  son  tiers  externe  elle  est  dépourvue 
de  cartilage,  les  surfaces  osseuses  sont  à  nu.  La  capsule  articulaire 
est  détruite  en  dehors,  l'articulation  communique  avec  la  fosse  interne. 
En  suivant  d'arrière  en  avant  la  paroi  dénudée  de  l'occipital  dans  ce 
foyer,  on  trouve  un  prolongement  fîstuleux  qui  chemine  entre  l'ocçi- 
put  et  l'atlas,  passe  en  dedans  du  muscle  droit  latéral ,  en  arrière  de 
la  carotide  interne  et  des  nerfs  et  de  la  veine,  sortis  par  le  trou  déchiré 
postérieur ,  et  s'approchant  ainsi  de  la  paroi  postérieure  du  pharynx  ; 
ce  trajet  s'ouvre  par  trois  orifices  dans  la  cavité  pharjnigienne,  au-des- 
sus du  voile  du  palais.  On  a  pu  faire  passer  une  injection  d'eau  du 
foyer  purulent  de  l'occiput  jusque  dans  le  pharynx,  puis  y  introduire 
une  sonde. 

Les  méninges  cérébrales  étaient  congestionnées  surtout  à  droite,  sur 
le  lobe  moyen  du  cerveau.  Substance  cérébrale  normale.  Un  peu  de 
liquide  dans  les  ventricules.  Le  poumon  droit  un  peu  congestionné  en 
arrière. 

Rien  dans  les  autres  organes. 
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Il  résulte  de  ces  détails  : 

1°  Que  le  point  de  départ  des  lésions  si  graves  et  si  éten- 
dues doit  être  placé  dans  la  partie  externe  de  l'articulation 
atloïdienne  ; 

2°  Qu'il  est  difficile  d'établir  si  Taffection  a  commencé  par 
les  parties  cellulo-fibreuses  ou  par  les  os. 

La  première  opinion  paraîtra  la  plus  probable,  quand  on 
songe  à  la  cause  rhumatismale  de  l'affection,  k  la  rapidité  de 
son  développement,  à  l'érosion  des  os  qui  est  très-étendue, 
mais  peu  profonde;  qu'en  tout  cas  l'inflammation  a  donné 
lieu  à  un  foyer  purulent  externe  et  à  la  dénudation  d'une 
partie  de  l'occipital,  puis  à  l'extension  de  l'inflammation  à  la 
dure-mère  correspondante,  et  cela  par  l'intermédiaire  de  la 
veine  condylienne  postérieure.  De  là  formation  de  phlébite  et 
oblitération  du  sinus  latéral  droit;  abcès  du  cervelet  et  dans 
le  même  temps  formation  d'un  abcès  rétropharyngien  suivi 
d'une  fistule  pharyngienne.  En  dernier  lieu,  exsudation  plus 
abondante  sur  la  face  interne  de  la  dure-mère  et  de  la  moelle 
allongée. 

Enfin,  la  mort  a  été  produite  par  la  lésion  du  cervelet,  la 
congestion  méningienne  et  la  suppuration  dans  le  voisinage 
des  organes  les  plus  essentiels  à  la  vie. 

Je  crois  peu  utile  de  retracer  dans  un  chapitre  spécial 
l'histoire  symptomatique  du  mal  vertébral  qui  nous  occupe; 
ce  serait  reproduire  ce  que  nous  avons  déjà  mentionné  sur 
les  lésions  de  sensibilité  et  des  mouvements  directement 
produits  par  l'affection  des  articulations  des  vertébrales,  les 
changements  de  formes  et  de  directions  variables,  suite  de 
l'affaissement  de  la  colonne  ;  enfin  les  paralysies  consécutives 
et  les  phénomènes  généraux.  Mais  il  est  nécessaire  de 
reprendre  cette  étude  symptomatique  au  point  de  vue  du 
diagnostic. 
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Les  formes  de  l'arthrite  vertébrale  qui  se  développent  sous 
l'influence  rhumatismale  affectent  de  préférence  une  forme 
aiguë  et  apparaissent,  quelquefois  dès  l'invasion,  accom- 
pagnées d'une  fièvre  plus  ou  moins  intense.  La  raideur  de  la 
nuque,  les  douleurs  produites  dans  les  mouvements  du  rachis, 
les  douleurs  occipitales,  la  céphalalgie,  l'agitation,  sont  des 
symptômes  qui  se  retrouvent  également  et  dans  une  association 
analogue  dans  la  méningite  spinale.  Les  erreurs  de  diagnostic, 
dans  ces  cas,  sont  faciles,  et  je  dois  déclarer  toutes  mes  hésita- 
tions en  face  du  fait  d'inflammation  atloïdo-occipitale  rapporté 
plus  haut.  Ce  fut  l'idée  d'une  méningite  bien  plus  que  celle 
d'une  arthrite  qui  avait  motivé  l'application  des  sangsues  et 
des  ventouses  à  la  nuque;  n'ayant  jamais  eu  occasion,  anté- 
rieurement, d'observer  des  inflammations  cervicales  articu- 
laires aiguës,  la  cause  organique  des  lésions  fonctionnelles 
était  restée  douteuse.  Eclairé  par  l'expérience,  je  crois  que 
l'on  pourrait  assurer  ce  diagnostic  par  une  exploration  locale 
attentive  ;  cette  investigation  pourra  faire  découvrir  l'empâte- 
ment des  tissus  profonds,  les  limites  exactes  de  la  sensibilité 
morbide,  la  cause  de  la  raideur,  qui  dépend  bien  plus  de  la 
douleur  produite  par  les  mouvements  et  de  la  contraction 
instinctive  des  muscles  encore  susceptibles  de  relâchement 
que  d'une  véritable  contraction  spasmodique,  comme  on 
l'observe  dans  la  méningite.  D'un  autre  côté,  la  localisation 
plus  circonscrite  des  symptômes,  l'absence  de  phénomènes 
cérébraux  graves  au  début,  l'absence  de  contraction  opistho- 
tonique  de  rachialgie  étendue,  ne  sont  pas  à  négliger  dans 
l'appréciation  des  symptômes. 

A  une  période  plus  avancée  de  l'affection,  l'exploration 
locale  devra  être  plus  scrupuleuse  encore  en  vue  de  déter- 
miner l'existence  d'abcès  profonds  dans  la  région  sous-occi- 
pitale, soit  en  arrière  à  la  nuque,  soit  en  avant  dans  la  région 
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pharyngienne.  Notons  encore  l'odeur  remarquablement  fétide 
exhalée  par  notre  malade  atteint  d'abcès  pharyngiens  ouverts. 

Quand  l'affection  cervicale  rhumatismale  suit  une  marche 
moins  aiguë  et  se  présente  sans  fièvre,,  les  phénomènes  locaux 
pourraient  être  confondus  avec  le  rhumatisme  musculaire  qui 
peut  produire  aussi  une  raideur  douloureuse  de  la  nuque, 
s'exaspérant  par  les  mouvements  de  flexion,  d'extension  et  de 
rotation.  On  peut,  au  début  de  l'affection,  attacher  une  cer- 
taine valeur  à  la  mobilité  de  la  douleur,  à  son  siège,  corres- 
pondant plus  au  trajet  des  muscles  qu'à  un  point  circonscrit 
de  la  colonne  cervicale  même.  La  durée  et  la  fixité  du  mal 
sont  toujours  suspectes. 

Tout  prétendu  torticolis  qui  se  prolonge  mérite  une  atten- 
tion sérieuse,  une  exploration  attentive.  J'insiste  sur  ce  pré- 
cepte, car  nous  avons  vu  confondre  avec  le  rhumatisme 
musculaire  des  affections  cervicales  déjà  très-avancées  dans 
leur  développement,  et  faciles  à  reconnaître  à  des  signes 
caractéristiques. 

Le  mal  qui  nous  occupe  pouvant  donner  lieu  quelquefois 
à  des  irradiations  douloureuses  cervico-occipitales  ou  cervico- 
brachiales,  peut  encore  être  confondu,  faute  d'attention,  avec 
les  névralgies  en  question.  Je  me  rappelle  un  cas  où  ce  genre 
d'erreur  a  été  commis,  où  de  nombreux  vésicatoires  volants 
saupoudrés  de  morphine  et  même  la  cautérisation  transcur- 
rente  avaient  été  dirigés  pendant  plusieurs  semaines  contre 
une  névralgie  cervicale  qui  n'était  autre  chose  qu'une  affec- 
tion vertébrale. 

Le  diagnostic  est  en  général  plus  facile  quand  les  lésions 
fonctionnelles  du  rachis  succèdent  à  l'une  des  causes  méca- 
niques dont  nous  avons  précédemment  signalé  l'influence. 
Il  sudit  d'être  prévenu  pour  ne  pas  confondre  un  mal  verté- 
l)ral  commençant  avec  un  simple  effort  musculaire;  d'ailleurs 
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la  durée  de  l'aflection,  sa  fixité,  éclairciront  bientôt  tous  les 
doutes. 

Je  crois  que,  dans  l'arthrite  cervicale  primitive,  la  première 
période  du  mal  est  toujours  signalée  par  les  lésions  fonction- 
nelles. C'est  ce  que  nous  avons  observé,  d'une  manière  con- 
stante, sous  l'influence  des  causes  mécaniques.  La  raideur  de 
la  nuque,  la  douleur  produite  par  les  mouvements  actifs  ou 
passifs,  précèdent  tout  autre  phénomène.  Plus  tard  seulement 
le  rachis  change  de  forme  et  de  direction,  et  l'on  voit  appa- 
raître une  tuméfaction,  un  empâtement  qui  efl'ace  le  sillon 
médian  et  qui  finit  par  une  saillie  plus  ou  moins  marquée 
d'une  ou  de  plusieurs  apophyses  épineuses  quand  le  mal  siège 
à  la  partie  moyenne  ou  inférieure  de  la  région  cervicale. 
Quand,  au  contraire,  l'affection  débute  par  les  os,  sous  l'in- 
fluence d'un  état  cachectique,  la  première  période  de  son 
développement  est  souvent  tout  à  fait  latente,  ou  le  mal  ne  se 
révèle  que  par  des  douleurs  vagues  qui  n'attirent  que  peu 
l'attention  des  malades;  les  accidents  fonctionnels  ne  se  pro- 
noncent qu'après  la  déformation.  Souvent  le  premier  fait  qui 
frappe  dans  l'examen  des  cas  de  ce  genre,  c'est  l'état  consti- 
tutionnel manifestement  miné  par  une  maladie  chronique, 
c'est  la  gibbosité  déjà  prononcée  et  la  saillie  angulaire  de  la 
colonne.  Dans  le  fait  que  nous  avons  rapporté  plus  haut,  le 
rachis  ne  fut  examiné  qu'après  le  développement  des  accidents 
paralytiques;  le  malade  ne  s'en  était  jamais  plaint,  et  n'avait 
accusé  aucune  douleur  locale  déterminée.  Je  crois  inutile  de 
dire  que  la  détermination  du  siège  de  l'affection  dans  la  région 
cervicale  moyenne  supérieure  ou  inférieure  n'est  en  général 
pas  très-difficile,  et  que  la  localisation  de  la  douleur  et  plus 
tard  le  heu  des  déformations  suffiront  pour  étabhr  ce  point  de 
diagnostic;  dans  le  cas  individuel  il  importe  de  déterminer, 
avec  toute  la  rigueur  possible,  le  degré  du  développement  des 
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lésions  anatoiiliques  ou  la  période  d'évolution  de  l'affection. 
Ce  que  nous  avons  dit  plus  haut  suffit  pour  fournir  les  princi- 
pales données  capables  de  guider  dans  l'analyse  clinique. 

Pronostic.  D'une  manière  générale  on  peut  établir  que 
l'affection  des  vertèbres  et  des  articulations  cervicales  repré- 
sente toujours  une  maladie  sérieuse,  quel  que  soit  du  reste 
son  point  de  départ  ou  sa  forme.  Cette  gravité  ressort  suffi- 
samment de  tout  ce  que  nous  avons, dit  plus  haut;  mais  elle 
varie  notablement  selon  certaines  conditions  spéciales.  De 
toutes  les  formes,  la  plus  sérieuse  c'est  l'inflammation  aiguë 
des  articulations  vertébrales  supérieures.  Trois  de  nos  malades 
en  sont  morts  :  l'un  à  l'hôpital,  deux  autres  dans  la  pratique 
civile.  Quand  l'affection  vertébrale  est  subaiguë  ou  chronique, 
quand  elle  siège  dans  la  partie  moyenne  ou  inférieure,  il  im- 
porte de  distinguer  au  point  de  vue  du  pronostic  les  cas 
développés  en  apparence  spontanément  sous  l'influence  d'un 
état  cachectique.  Ils  sont  d'une  extrême  gravité.  Dans  ces 
cas,  les  os  sont  toujours  plus  ou  moins  compromis,  et  pro- 
bablement c'est  par  eux  que  débute  le  mal.  Trois  des  malades 
de  cette  catégorie  sont  morts;  trois  autres  ont  guéri.  Quand, 
au  contraire,  la  maladie  s'est  développée  primitivement  dans 
les  articulations,  sous  l'influence  d'une  cause  mécanique  qui 
n'a  pas  produit  de  lésion  immédiate  grave,  l'affection  peut  durer 
longtemps,  il  est  vrai,  se  terminer  même  par  ankylose,  mais  en 
général  elle  guérit  sous  l'influence  d'un  traitement  approprié. 
Nous  n'avons  perdu  aucun  des  malades  de  cette  catégorie.  Il  en 
a  été  de  même  des  affections  rhumatismales  subaiguës  ou  chro- 
niques, qui  en  général  cèdent  à  une  médication  convenable. 

Le  traitement  de  l'arthrite  cervicale  repose  sur  les  mêmes 
principes  et  exige  des  moyens  généraux  et  locaux  analogues 
à  ceux  employés  dans  le  traitement  des  autres  inflammations 
articulaires. 
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Dans  l'arthrite  rhumatismale  aiguë,  tout  doit  être  mis  en 
œuvre  pour  arrêter,  dès  l'invasion,  un  mal  qui  devient 
presque  inévilahlement  mortel  à  une  période  plus  avancée. 
Chez  l'un  de  nos  malades,  l'afiection,  reconnue  dès  le  troi- 
sième jour,  fut  inutilement  traitée  par  des  émissions  générales 
et  locales  répétées,  des  onctions  mercurielles  et  le  nitrate  de 
potasse  à  fortes  doses.  Chez  l'autre,  la  maladie  datait  de 
douze  jours,  la  suppuration  était  déjà  établie;  le  mal,  du 
reste,  ne  fut  pas  exactement  déterminé;  mais  l'application 
répétée  de  sangsues  et  de  ventouses,  faite  en  vue  d'une  ménin- 
gite possible,  resta  sans  influence.  Chez  un  troisième  malade, 
l'affection  avait  suivi  une  marche  subaiguë,  et  un  abcès  s'était 
formé  à  la  nuque  avant  l'intervention  de  l'art.  L'ouverture 
de  l'abcès,  faite  d'assez  bonne  heure,  amena  du  soulagement, 
mais  l'inflammation  n'en  persista  pas  moins  à  l'état  chronique 
et  se  termina  par  une  paralysie  générale  et  par  la  mort. 

La  médication  qui  me  parait  la  plus  rationnelle  avant  la 
suppuration  se  résume  dans  une  médication  jugulante  de 
l'arthrite  :  saignées,  émissions  sanguines  locales  répétées, 
révulsifs  puissants,  cautères,  vésicatoires.  A  l'intérieur  je  serai 
disposé  à  tenter  l'emploi  de  la  vératrine  à  dose  progressive, 
d'après  la  méthode  préconisée  par  M.  Trousseau  contre 
l'arthrite  rhumastismale  aiguë. 

Je  ne  crois  pas  devoir  renoncer,  malgré  un  cas  d'insuccès, 
à  la  médication  hydrargyreuse  qui  rend  des  services  incon- 
testables dans  d'autres  inflammations  articulaires  aiguës. 

Dans  l'arthrite  traumatique,  au  début,  les  émissions 
sanguines  locales  répétées,  les  applications  froides  longtemps 
continuées,  les  fomentations  résolutives,  et  plus  tard  les 
révulsifs  puissants  me  paraissent  les  moyens  les  plus  ration- 
nels. L'expérience  du  reste  les  sanctionne,  et  ici  les  cas  de 
guérison  sont  assez  nombreux. 
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Dans  les  affections  chroniques  liées  à  un  état  cachectique 
général,  l'indication  étiologique  est  fondamentale  et  prime 
toutes  les  autres. 

L'huile  de  morue,  l'iodure  de  fer  et  l'iodure  de  potassium 
nous  ont  rendu  d'incontestables  services,  et  c'est  à  la  médi- 
cation interne  surtout  que  nous  attribuons  les  guérisons  ou 
l'amélioration  obtenues.  C'est  a  des  cas  de  ce  genre  que 
s'adresse  sans  doute  la  médication  récemment  préconisée  par 
M.  Piorry  contre  le  mal  vertébral,  médication  qui  consiste 
dans  l'emploi  de  l'iodure  potassique  et  du  phosphate  calique. 
Le  dernier  remède  n'est  pas  nouveau,  son  administration  a 
été  recommandée,  il  y  a  déjà  plus  de  deux  ans,  dans  le 
Journal  de  clinique  allemande,  contre  les  suppurations  pro- 
fondes, la  carie  des  os  et  même  la  tuberculisation  du  poumon. 

Mais,  dans  ces  cas  encore,  la  médication  locale  n'est  pas 
aussi  dénuée  d'influence  que  l'on  veut  bien  le  dire.  Chez 
plusieurs  de  nos  malades  l'amélioration  s'est  développée  très- 
rapidement  après  l'application  de  plusieurs  cautères  et  avant 
que  la  médication  interne  ait  pu  améliorer  Tétat  général  des 
malades  ou  modifier  l'état  local. 

La  cautérisation  par  pointes  de  feu  ou  la  cautérisation 
transcurrente  peut  devenir  également  utile,  ainsi  que  l'appli- 
cation répétée  de  la  teinture  d'iode. 

La  présence  des  abcès  exige  un  traitement  chirurgical 
spécial,  dont  les  principes  se  trouvent  exposés  dans  tous  les 
ouvrages  de  chirurgie. 


OSTÉOlVIALACïE  ET  RACHITISME. 


De  la  noD-identité  de  rostéomalacie  et  du  rachitisme. 

{Gazette  médicale  de  Strasbourg  1865.) 


Dans  la  dernière  séance  j'ai  eu  l'honneur  de  présenter  à  la 
Société  une  partie  du  squelette  provenant  d'un  malade  mort 
récemment  à  la  clinique  à  la  suite  d'ostéomalacie. 

L'un  de  mes  collègues,  M.  le  professeur  Tourdes,  a  fait 
ressortir  à  cette  occasion  l'analogie  qui  existe  entre  les  lésions 
ostéomalaciques  et  celles  produites  par  le  rachitisme.  Cette 
analogie  est  réelle.  Il  est  impossible  de  la  contester.  Cepen- 
dant, si  de  cette  ressemblance  on  prétendait  conclure  à  Viden- 
tité  du  rachitisme  et  de  V ostéomalacie ,  je  ne  pense  pas  que 
cette  opinion  soit  acceptable  sans  discussion  ni  réserve. 

Personne,  je  le  sais,  n'a  jamais  admis  l'identité  absolue; 
mais  on  a  dit,  sans  spécifier  davantage,  que  l'ostéomalacie 
n'est  que  le  rachitisme  des  adultes,  qu'entre  ces  deux  affec- 
tions il  n'existe  pas  d'autre  différence  que  celle  de  l'âge,  qu'au 
fond  dans  leur  nature  les  deux  maladies  sont  identiques. 

M.  le  professeur  Trousseau  surtout  a  soutenu  cette  manière 
de  voir.  Voici  le  passage  extrait  de  sa  clinique  de  l'Hôtel-Dieu 
(Clinique  médicale,  t.  II,  p.  810)  : 

«  Doit-on  assimiler  l'un  à  l'autre  l'ostéomalacie  et  le  rachi- 
tis?  Je  réponds  affirmativement.  Pour  moi,  et  pour  beaucoup 
d'autres  médecins,  l'ostéomalacie  et  le  rachitis  sont  une 
seule  et  même  maladie;  les  différences  qui  les  distinguent 
tiennent  aux  conditions,  différentes  aussi,  dans  lesquelles 
Téconomie  a  été  surprise.  » 
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Quant  à  ces  clilTërences  mêmes,  M.  le  professeur  Trousseau 
ne  signale  comme  telles  que  l'ordre  de  succession  des  défor- 
mations osseuses,  la  rareté  plus  grande  des  fractures  dans  le 
rachitis  des  adultes,  et  c'est  tout.  On  peut  même  rayer  de  la 
liste  des  différences ,  si  l'on  veut,  la  rareté  des  fractures  dans 
le  rachitis  des  adultes,  car  ces  fractures  ne  sont  rien  moins  que 
rares  ;  elles  existaient  en  grand  nombre  sur  le  squelette  que  je 
vous  ai  présenté,  et  chez  une  malade  actuellement  en  traite- 
ment à  la  clinique,  nous  comptons  deux  fractures  aux  clavi- 
cules ,  deux  autres  aux  deux  avant-bras ,  une  au  tibia  droit, 
et  bon  nombre  de  fractures  des  côtes. 

On  compr-end  qu'une  comparaison  anatomique  aussi  super- 
ficielle permette  facilement  de  conclure  à  l'identité. 

Cette  opinion,  partagée  par  beaucoup  de  médecins,  a  déjà 
été  réfutée  du  point  de  vue  anatomique  par  Virchow.  Elle  me 
semble  toutefois  mériter  un  examen  sérieux  du  point  de  vue 
étiologique  aussi  bien  que  du  point  de  vue  anatomique.  C'est 
le  but  que  je  me  suis  proposé  dans  cette  discussion. 

Pour  résoudre  un  problème  scientifique,  il  importe  avant 
tout  d'en  bien  poser  les  termes  ;  sans  cela  on  risque  fort  de 
disputer  sur  des  mots,  sans  faire  le  moins  du  monde  avancer 
la  compréhension  des  choses. 

Je  me  demande  donc  tout  d'abord  :  qu'entend-on  par  iden- 
tité de  nature  entre  le  rachitis  et  l'ostéomalacie  ? 

On  peut  entendre  par  identité  de  nature  entre  deux  ordres 
de  manifestations  morbides  : 

io  L'identité  de  la  cause  qui  donne  l'impulsion  au  processus 
morbide.  C'est  ainsi  que  l'on  considère  ajuste  titre  comme 
de  nature  identique  toutes  les  manifestations  morbides  qui 
dérivent  de  l'infection  syphilitique,  quelles  que  soient  du  reste 
les  différences  d'âge  des  individus ,  du  siège ,  de  la  forme  et 
du  mode  d'évolution  des  lésions. 
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2»  On  peut  aussi  considérer  comme  de  même  nature  les 
processus  morbides  eux-mêmes  qui  se  ressemblent  dans  leur 
évolulion  phénoménale,  en  tant  que  cette  évolution  est  acces- 
sible à  l'observation  directe.  C'est  ainsi  que  l'on  dit  :  deux 
maladies  sont  de  même  nature,  quand  le  mode  de  développe- 
ment des  lésions  qui  les  caractérisent  est  absolument  le  même. 

Examinons  le  rachitis  et  l'ostéomalacie  à  ce  double  point 
de  vue. 

Établir  l'identité  de  nature  entre  l'ostéomalacie  et  le  rachitis 
sur  l'identité  de  la  cause  prochaine  ou  de  l'influence  qui  donne 
l'impulsion  au  processus  morbide  dans  les  os,  me  paraît, 
dans  l'état  actuel  de  la  science,  une  tentative  extrêmement 
hasardée.  Pour  le  démontrer,  il  suffit  de  se  rendre  exactement 
compte  de  ce  que  nous  savons  et  de  ce  que  nous  ne  savons 
pas  sur  cette  cause  prochaine. 

Quand  on  étudie  du  point  de  vue  clinique  le  rachitisme  et 
l'ostéomalacie,  il  est  impossible  de  méconnaître  l'influence 
très-réelle  d'une  cause  générale  en  vertu  de  laquelle  un  grand 
nombre  et  diff'érentes  parties  du  squelette  sont  envahies  simul- 
tanément ou  successivement  par  un  mode  morbide  de  nutri- 
tion qui  altère  leur  structure,  leur  consistance  et  leur  forme. 
Cette  cause,  nous  l'appelons  provisoirement  et  faute  de  mieux, 
diathèse  ou  dyscrasie  rachitique  ou  ostéomalacique. 

J'admets,  Messieurs,  la  légitimité  de  ces  conceptions  étiolo- 
giques.  Du  point  de  vue  scientifique,  elles  s'imposent  à  l'en- 
tendement comme  un  principe  d'interprétation  et  de  com- 
préhension nécessaire  de  l'évolution  des  phénomènes  morbides 
et  plus  spécialement  de  la  multiplicité  des  lésions  analogues 
dans  différentes  parties  du  squelette.  Ces  diathèses  ou  dyscra- 
sies  sont  des  inconnues,  sans  doute,  mais  ce  sont  aussi  des 
questions  posées,  des  questions  qui  ne  paraissent  pas  absolu- 
ment insolubles  par  l'observation  et  l'expérimentation  ulté- 
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rieures.  Du  point  de  vue  pratique,  ces  mêmes  conceptions 
étiologiques  fournissent  des  indications  thérapeutiques  d'une 
incontestable  valeur.  L'idée  d'une  cause  générale  conduit 
directement  à  la  recherche  et  à  remploi  de  ces  modificateurs 
généraux  hygiéniques  ou  pharmaceutiques,  sans  lesquels  les 
maladies  diathésiques  ne  sont  pas  curables.  Il  n'est  pas  un 
praticien  qui  consente  à  traiter  le  rachitis  ou  l'ostéomalacie, 
comme  des  maladies  locales,  par  une  thérapeutique  purement 
locale. 

Mais ,  remarquons-le  bien ,  dans  l'état  actuel  de  la  science 
les  causes  qui  nous  occupent  ne  sont  pas  mises  en  évidence 
par  l'observation  directe.  Ces  dyscrasies  ou  ces  diathèses  ne 
tombent  pas  sous  les  sens  ;  ce  sont  au  contraire  des  influences 
occultes  qui  se  dérobent,  quant  à  présent,  en  partie  du  moins, 
à  tous  nos  moyens  d'investigation  physique  ou  chimique.  Nous 
ne  savons  rien  de  suffisamment  positif  sur  leur  nature  réelle. 
A  cet  égard  la  science  flotte  encore  dans  le  vague  nuageux 
des  hypothèses. 

Un  coup  d'œil  jeté  sur  quelques-unes  des  principales  idées 
fondamentales  démontrera  ce  que  j'avance. 

L'altération  la  plus  caractéristique  commune  au  rachitisme 
et  à  l'ostéomalacie,  c'est  que  les  os,  modifiés  dans  leur  struc- 
ture ,  diffèrent  des  os  sains  tout  d'abord  par  la  notable  dimi- 
nution des  sels  terreux,  des  phosphates  calcaires.  Cette  alté- 
ration, révélée  par  la  simple  inspection,  a  été  confirmée  par 
toutes  les  analyses  chimiques  exécutées  sur  des  os  rachitiques 
et  ostéomalaciques. 

Toutes  les  hypothèses  émises  sur  la  nature  de  la  dyscrasie 
rachi tique  ou  osléomalacique  ont  dû  chercher  à  rendre  compte 
d'un  fait  aussi  capital.  L'une  des  plus  accréditées  est  celle 
de  Fourcroy.  Cet  éminent  chimiste  avait  constaté  dès  1780 
(Mémoires  de  la  Société  royale  de  médecine,  1780)  que  le 
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phosphate  de  chaux,  base  de  solidification  des  os,  se  retrouve 
dans  l'urine  normale.  Il  savait  de  plus  que  les  phosphates  se 
rencontrent  souvent  en  excès  dans  l'urine  des  malades  atteints 
de  ramollissement  du  système  osseux. 

Il  conclut  de  là  que  la  dyscrasie  rachitique  est  constituée  ou 
a  pour  cause  un  acide  libre,  tenant  en  dissolution  les  sels  ter- 
reux, empêchant  la  fixation,  l'assimilation  des  phosphates  dans 
les  os,  et  les  entraînant  par  les  voies  de  la  sécrétion  urinaire. 

L'hypothèse  chimique  de  Fourcroy  fut  développée  cinquante 
années  plus  tard  par  Watherheow. 

Cet  auteur  anglais  part  du  principe  que  le  phosphate  cal- 
caire basique,  tel  qu'il  se  rencontre  dans  les  os,  est  insoluble 
dans  le  sang.  Il  ne  peut  arriver  aux  os  que  sous  forme  de 
biphosphate  (superphosphate) .  Pour  que  le  sel  phospha tique 
puisse  se  fixer  dans  les  os,  il  faut  qu'une  partie  de  l'acide 
disparaisse.  Or  si,  par  suite  d'une  lésion  de  nutrition  ou  d'une 
cause  quelconque,  l'acide  reste  en  excès  ou  n'est  point  neu- 
tralisé, le  sel  phosphatique  reste  en  dissolution,  s'élimine  par 
les  urines,  et  les  os  ne  se  consolident  pas. 

Dans  cette  hypothèse  il  est  évident  que  la  cause  essentielle 
du  rachitisme  consiste,  non  dans  la  présence  d'un  acide  libre, 
mais  bien  dans  l'influence  occulte  qui  empêche  la  neutralisa- 
tion de  l'excès  d'acide  des  biphosphates  à  leur  arrivée  dans 
les  os. 

Stiebeî  (Vrrchow's  Batidbuch,  t.  II,  p.  559)  part  d'un 
autre  principe.  L'acide  lactique  dissout  avec  une  grande  faci- 
lité les  phosphates  calcaires.  D'un  autre  côté,  la  glucose,  le 
sucre  de  lait,  la  gomme  et  l'amidon  se  transforment  facile- 
ment en  acide  lactique  sous  l'influence  des  sucs  gastriques. 
On  peut  donc  admettre  comme  possible  que  l'acide  lactique 
engendré  en  excès  chez  certains  enfants  maintient  les  phos- 
[)hates  en  dissolution  et  les  entraîne  par  les  urines,  de  sorte 
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que  les  os  ne  reçoivent  plus  la  quantité  de  phosphate  néces- 
saire à  leur  consolidation. 

Celte  opinion  se  rattache  à  celle  déjà  émise  par  Galiisen , 
Ernka  et  d'autres,  qui  admettaient  comme  cause  première 
l'acidité  des  premières  voies  ;  elle  s'appuie  aussi  sur  les  déran- 
gements des  fonctions  digestives,  prodromes  ordinaires  du 
rachitisme  et  symptômes  assez  constants  de  sa  première 
période. 

D'autres  ont  accusé  plus  spécialement,  comme  cause  de  la 
dyscrasie,  l'acide  oxalique  (Bencke),  l'acide  acétique  (Bon- 
homme). On  eût  pu  invoquer  au  même  titre,  et  sans  plus  de 
fondement,  Facide  chlorhydrique,  qui  lui  aussi  est  un  excel- 
lent dissolvant  du  phosphate  de  chaux. 

Si  nous  demandons  quelle  est  en  définitive  la  base  expéri- 
mentale de  toutes  ces  conceptions  chimiques  formulées  sur  la 
nature  de  la  dyscrasie  rachitique,  on  ne  trouve  :  1"  que  les 
faits  chimiques  de  la  disparition  des  phosphates  dans  les  os  ; 
2"  de  la  solubilité  du  phosphate  dans  les  acides  ;  et  3°  le  fait 
de  l'excès  des  phosphates  dans  les  urines  des  rachitiques. 

Ce  dernier  fait  même  est  controversé.  Fourcroy  l'a  signalé 
le  premier.  Lehmann  dit  avoir  trouvé  quatre  fois  plus  de  phos- 
phate dans  l'urine  des  enfants  rachitiques  ;  Marchand,  cinq  à 
six  fois  chez  un  enfant  rachitique  quelques  jours  avant  sa  mort. 

Mais  à  côté  des  résultats  affirma  tifs  nous  en  trouvons  aussi 
de  négatifs.  Friedleben  a  publié  un  grand  nombre  d'analyses 
d'urine  faites  comparativement  chez  des  enfants  rachitiques  et 
chez  des  enfants  sains  ou  atteints  d'autres  maladies,  sans  avoir 
retrouvé  ces  excès  de  phosphate  signalés  par  Lehmann. 

Dans  deux  analyses  faites  par  M.  Hepp  sur  les  urines  pro- 
venant de  malades  ostéomalaciques  traités  dans  notre  service, 
les  phosphates  étaient  en  quantité  normale.  Chez  l'un  de  ces 
malades,  le  ramollissement  était  en  pleine  évolution  et  a  duré 
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jusqu'à  la  mort;  chez  l'autre,  le  processus  morbide  n'était 
plus  très-actif  au  moment  de  l'analyse,  car  les  douleurs 
avaient  cessé  depuis  plusieurs  mois. 

Dans  une  troisième  analyse,  laite  sur  une  malade  ostéo- 
malacique  encore  eu  traitement  à  la  clinique ,  l'acide  phos- 
phorique  et  les  phosphates  sont  en  excès. 

En  supposant  même  qu'il  en  soit  ainsi  dans  tous  les  cas , 
qu'à  un  moment  donné  du  rachitisme  ou  de  l'ostéomalacie 
les  phosphates  s'éliminent  en  plus  grande  abondance,  cela 
prouverait-il  la  nature  acide  de  la  dyscrasie  rachi tique  ?  Évi- 
demment non  ;  car  si  les  phosphates  ne  sont  pas  assimilés  dans 
le  rachitisme,  ou  s'ils  se  dissolvent  dans  l'ostéomalacie,  cela 
peut  se  faire  par  un  mécanisme  de  nutrition  anormale  de  chimie 
vivante  tout  différent  de  celui  des  laboratoires.  Pour  établir 
la  vérité  des  théories  purement  chimiques ,  c'est  l'existence 
même  de  la  matière  peccante  qu'il  faudrait  mettre  en  évidence 
dans  les  premières  voies  dans  le  sang,  voire  même  dans  les  os. 

La  question  de  la  nature  de  la  dyscrasie  rachitique  et  ostéo- 
malacique  n^est  donc  pas  résolue  par  les  hypothèses  chimiques. 
Ces  hypothèses  sont  tout  au  plus  des  possibilités  qui  signalent 
dans  quelle  direction  on  peut  poursuivre  les  recherches.  Du 
reste,  même  parmi  ces  hypothèses  purement  chimiques,  il  en 
est  qui  ne  s'appliquent  qu'au  rachitisme  et  nullement  à  l'os- 
téomalacie. 

En  effet,  si  pour  le  rachitisme  il  est  possible  d'admettre 
une  dyscrasie  acide,  en  vertu  de  laquelle  les  phosphates  sont 
enlevés  par  les  urines  et  n'arrivent  plus  en  quantité  suffisante 
aux  os,  il  est  plus  difficile  d'admettre  la  même  cause  pour 
l'ostéomalacie.  Car,  dans  cette  affection,  l'os  parfaitement  con- 
solidé se  ramollit,  et  le  phosphate  fixé  dans  la  trame  osseuse 
disparaît.  Il  faudrait  donc  que  l'acide  arrivât  jusque  dans  l'os 
et  fût  assez  puissant  pour  le  dissoudre. 
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Or  quel  est  le  chimiste  qui  a  démontré  jusqu'à  présent  une 
réaction  acide  dans  les  os  malaciques  ?  Nous  voyons  au  con- 
traire, par  le  microscope,  que  le  ramollissement  osseux  s'ef- 
fectue, dans  l'ostéomalacie  comme  dans  la  carie,  par  infiltra- 
tion graisseuse  de  la  substance  osseuse  fondamentale  et  des 
cellules  osseuses. 

Une  autre  hypothèse ,  tout  aussi  peu  applicable  à  l'ostéo- 
malacie ,  est  celle  qui  attribue  le  rachitisme  purement  et  sim- 
plement à  une  nourriture  mal  adaptée  aux  forces  digestives 
des  enfants.  On  ne  devient  pas  ostéomalacique  par  suite  de 
misère  ou  de  privation  de  sels  phosphatiques.  Quant  au  rachi- 
tisme lui-même,  on  peut  contester  la  valeur  des  expériences 
par  lesquelles  M.  Guérin  a  prétendu  démontrer  que  l'on  peut 
rendre  à  volonté  les  jeunes  animaux  rachitiques  par  l'alimen- 
tation. Une  atrophie  osseuse,  une  ostéoporose  peut  se  pro- 
duire si  l'on  prive  les  jeunes  animaux  de  sels  calcaires  ;  mais 
pour  le  véritable  rachitisme  avec  ses  lésions  caractéristiques 
des  épiphyses  et  du  périoste,  cela  paraît  au  moins  très-douteux. 

Ces  observations  suffisent,  je  pense,  pour  démontrer  com- 
bien serait  en  définitive  chancelante  une  assimilation  de  l'os- 
téomalacie et  du  rachitisme  fondée  sur  l'identité  d'une  cause 
prochaine  que  nous  connaissons  aussi  peu. 

Que  l'on  admette  pour  l'une  et  l'autre  maladie  une  cause 
générale,  modifiant  la  nutrition  des  os,  je  le  veux  bien;  mais 
pour  déclarer  ces  maladies  identiques  dans  leur  nature  du 
point  de  vue  de  cette  cause,  ne  faudrait-il  pas  que  cette  cause 
fut  un  peu  mieux  connue  et  démontrée  la  même  dans  les  deux 
affections?  Ceci  n'étant  pas,  on  peut  soutenir  le  pour  et  le 
contre  sans  arriver  à  un  résultat. 

Du  moment  que  l'on  assimile  entre  elles  des  inconnues, 
comme  le  sont  en  réalité  les  causes  dyscrasiques  ou  diathé- 
siques,  la  pente  devient  glissante.  Rien  n'empêche  d'aller  ainsi 
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plus  ou  moins  loin,  et  d'assimiler  le  rachitisme  et  les  scrofules, 
ou  le  rachitisme  et  la  syphilis  ;  l'une  et  l'autre  opinion  ont 
été  soutenues  par  des  médecins  éminents.  Hufeland  s'était 
prononcé  pour  l'identité  de  la  diathèse  rachitique  et  scrofu- 
leuse.  Bœrhaave  croyait  que  le  rachitisme  dérive  de  la  syphi- 
lis !  On  pourrait  de  même  soutenir  que  l'ostéomalacie  dépend 
de  la  diathèse  rhumatismale,  etc. 

Ce  n'est  pas  dans  cette  voie  que  je  veux  m'engager  ;  elle 
est  sans  issue. 

Si,  abandonnant  l'identité  de  nature  fondée  sur  l'identité 
de  la  cause  prochaine,  nous  nous  en  tenons  à  ce  qui  est 
accessible  à  l'observation  médicale,  clinique  et  anatomique, 
nous  trouverons,  à  côté  de  quelques  analogies  superficielles, 
des  différences  profondes. 

La  plus  fondamentale  de  ces  différences,  celle  dont  toutes 
les  autres  dérivent,  consiste  dans  le  mode  d'évolution  des 
altérations  osseuses,  dans  le  processus  morbide  lui-même. 
Virchow  surtout  a  insisté  sur  ces  différences.  Ses  recherches, 
en  ce  qui  concerne  l'ostéomalacie ,  ont  été  vérifiées  sur  plu- 
sieurs cas  observés  à  la  clinique  par  notre  savant  et  laborieux 
collègue  M.  Morel.  D'après  lui,  Y ostéomalacie  consiste  essen- 
tiellement, d'un  côté,  dans  le  développement  hypertrophique 
du  tissu  médullaire  accompagné  d'hyperémie;  de  l'autre, 
dans  une  métamorphose  régressive  simultanée  du  tissu  osseux 
fondamental.  L'hypertrophie  de  la  moelle  se  révèle  par  la 
prolifération  extraordinaire  des  cellules  myéloïdes.  Ces  cellules 
apparaissent  pourvues  de  plusieurs  noyaux  plus  petits;  elles 
se  divisent  et  produisent  ainsi  beaucoup  d'éléments  nouveaux. 
Ces  éléments  plus  petits  possèdent  soit  un  seul  noyau  avec 
nucléoles,  soit  plusieurs  noyaux.  Cette  prolifération,  toujours 
accompagnée  d'hyperémie,  forme  un  tissu  très-riche  en  cel- 
lules :  la  moelle  rouge.  Dans  l'intérieur  même  des  canaux 
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de  Uavers,  dit  M.  Morel,  les  faisceaux  si  délicats  du  tissu 
conjonctif  enveloppant  les  vaisseaux  capillaires  n'échappent 
pas  à  ce  travail.  L'on  voit  très-distinctement  les  cellules  de 
nouvelle  formation  constituer  une  espèce  de  gaine  ou  tube 
sanguin. 

M.  Morel  a  constaté  de  plus  que  la  moelle  se  transforme 
dans  quelques-unes  de  ses  parties  en  faisceaux  de  fibres  con- 
jonctives; elle  donne  aussi  naissance,  dit-il,  à  quelques  cel- 
lules adipeuses  ;  mais  elle  ne  fournit  pas  de  pus. 

En  suivant  une  marche  toujours  croissante  dans  son  déve- 
loppement, la  moelle  se  substitue  au  tissu  osseux.  En  effet, 
pendant  que  le  tissu  myéloïde  se  développe  démesurément,  le 
tissu  osseux  s'infiltre  de  graisse,  se  ramollit  et  disparaît  par 
résorption. 

Cette  dissolution  de  la  substance  osseuse  amène  la  substi- 
tution continue  et  progressive  de  la  substance  médullaire  aux 
couches  les  plus  internes  des  os. 

Dans  les  os  longs,  les  cavités  médullaires,  les  aréoles  du 
tissu  spongieux,  les  canaux  de  Havers  du  tissu  compact  aug- 
mentent incessamment  de  volume. 

Dans  les  os  plats,  les  aréoles  du  diploé  grandissent,  les  la- 
melles s'amincissent  et  disparaissent,  les  tables  du  tissu  compact 
s'écartent,  se  criblent  de  trous  et  deviennent  moins  épaisses. 

Partout  une  moelle  rouge  semi-fluide,  des  vaisseaux  hyper  - 
émiés  remplissent  les  cavités  agrandies  ou  de  nouvelle  for- 
mation, prennent  la  place  de  la  trame  osseuse  dure  et  résis- 
tante, produisant  ainsi  à  la  fois  l'ostéoporose  et  la  malacie. 

Cette  substitution  du  tissu  myéloïde  au  tissu  osseux  pro- 
cède du  dedans  au  dehors,  de  la  profondeur  à  la  périphérie. 
Le  périoste  n'est  pour  rien  dans  le  processus  morbide  ;  il  ne 
s'épaissit  que  consécutivement  et  n'est  véritablement  englobé 
dans  le  travail  morbide  qu'au  niveau  des  infractions  et  des 
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fractures.  Là  seulement  ses  cellules  plasmatiques  prolifèrent  et 
fournissent  les  éléments  d'un  cal  à  spirale,  le  plus  souvent 
insuffisamment  pourvu  de  sels  calcaires. 

Il  eu  est  de  même  des  épiphyses;  si  leur  tissu  spongieux 
participe  à  l'ostéoporose  et  à  la  malacie,  c'est  par  le  même 
mécanisme  de  prolifération  médullaire  et  de  dissolution  des 
lamelles  osseuses  que  l'on  observe  dans  le  tissu  compact  des 
diaphyses.  Les  épiphyses  peuvent  parfois  offrir  une  certaine 
tuméfaction,  mais  elles  ne  sont  le  siège  d'aucun  travail  spé- 
cial. Dans  les  cas  d'ostéomalacie  que  nous  avons  observés,  il 
n'existait  même  aucune  nouure  aux  extrémités  articulaires. 

Enfin,  l'ostéomalacie  ne  présente  que  peu  de  tendance  à  la 
guérison,  et  quand  la  maladie  s'arrête,  l'ostéoporose  persiste. 
Les  pertes  du  tissu  fondamental  ne  se  réparent  pas  en  grande 
partie  par  l'ossification  des  cellules  myéloïdes. 

Dans  le  rachitisme,  l'évolution  histologique ,  le  mode  de 
développement  des  altérations  du  tissu  osseux  sont  bien  diffé- 
rents. 

Les  belles  recherches  de  Broca,  de  Kôlliker,  de  Lebert,  de 
Virchow  démontrent  que  le  processus  rachitique  consiste 
essentiellement  dans  un  arrêt  du  travail  d'ossification  pen- 
dant la  période  d'accroissement  des  os.  Après  la  guérison  de 
la  dyscrasie  rachitique,  l'ossification  peut  reprendre  son  évo- 
lution, mais  l'incrustation  calcaire  consécutive  solidifie  alors 
des  os  plus  ou  moins  déformés  et  rend  ainsi  permanents  cer- 
tains vices  de  conformation  développés  pendant  la  première 
période  de  la  maladie. 

L'arrêt  d'ossification  qui  caractérise  le  processus  rachitique 
porte,  d'un  côté,  sur  les  éléments  plasmatiques  du  périoste, 
dont  la  multiplication  et  la  solidification  régulière  doivent  pro- 
duire l'accroissement  de  l'os  en  épaisseur;  de  l'autre,  sur  les 
cellules  des  cartilages  épiphysaires ,  dont  la  prolifération  et 
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l'incrustation  régulière  constituent  l'accroissement  des  os  en 
longueur. 

Les  cellules  plasinatiques  du  périoste ,  aussi  bien  que  les 
cellules  cartilagineuses  des  épiphyses  el  des  noyaux  dits  d'os- 
sification, prolifèrent  abondamment  dans  le  rachitisme,  plus 
abondamment  peut-être  qu'à  l'état  normal  ;  mais  ces  éléments 
ne  s'incrustent  pas  de  phosphates  calcaires.  Le  tissu  de  nou- 
velle formation  reste  mou.  A  la  place  de  couches  osseuses 
périostiques  successivement  développées  et  régulièrement  ossi- 
fiées il  se  forme  des  couches  concentriques  d'un  tissu  fibreux 
sans  résistance,  riche  en  sucs,  vasculaire,  hyperémié,  facile 
à  couper,  flexible,  incapable  de  supporter  le  poids  du  corps 
ou  de  résister  à  l'action  musculaire;  tandis  qu'au  centre  l'os 
déjà  formé,  Tos  primitif  et  ancien  s'amincit  et  se  raréfie  de 
plus  en  plus,  comme  l'accroissement  physiologique  le  pré- 
détermine et  l'exige.  L'os  ancien  ne  se  détruit  pas  par  un  tra- 
vail morbide  d'infiltration  graisseuse  et  de  ramollissement;  il 
ne  se  détruit  pas  parce  qu'un  nouveau  tissu  le  remplace;  mais 
il  persiste  ou  disparaît  lentement  par  un  travail  de  résorption. 
L'agrandissement  de  la  cavité  médullaire,  en  effet,  n'est 
qu'une  des  phases  du  développement  normal  de  l'os. 

Au  contact  des  cartilages  épiphysaires  et  des  diaphyses  déjà 
ossifiées,  les  cellules  cartilagineuses  de  nouvelle  formation, 
qui  devraient  se  solidifier  pour  accroître  la  longueur  de  l'os, 
ne  s'incrustent  pas  davantage  que  les  cellules  du  périoste.  Les 
épiphyses  augmentent  de  volume,  mais  le  défaut  d'ossifica- 
tion produit  le  gonflement,  l'élargissement,  la  nouure  de 
l'extrémité  articulaire.  L'os  tout  entier,  à  mesure  qu'il  s'ac- 
croît, reste  ainsi  sans  borne  de  solidification;  il  est  mou. 
flexible  et  sans  résistance,  comme  l'os  ostéomalacique. 

Les  deux  maladies,  le  rachitis  et  l'ostéomnlacie,  aboutissent 
donc  au  même  résultat  par  des  voies  très-différentes.  Mais 
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l'analogie  des  lésions  consécutives  ne  doit  pas  faire  perdre  de 
vue  la  différence  essentielle  du  processus  morbide.  Virchow  a 
parfaitement  résumé  cette  différence  dans  le  passage  suivant, 
que  je  crois  devoir  citer  tout  entier  : 

«Dans  son  état  final,  pendant  la  vie,  l'os  malacique  peut 
avoir  plusieurs  points  de  ressemblance  avec  l'os  rachitique. 
Il  n'y  en  a  aucun  quant  au  mode  de  développement.  En 
effet,  dans  l'ostéomalacie  il  y  a  une  véritable  résorption  des 
parties  compactes  qui  deviennent  molles  ;  un  os  complète- 
ment formé  se  transforme  en  moelle  gélatiniforme,  tandis  que 
dans  le  rachitisme  rien  n'est  de  fait  résorbé  ;  ce  qui  est  mou 
ne  se  solidifie  pas,  les  couches  de  nouvelle  formation  sont 
dépourvues  de  sels  calcaires  ;  tandis  que  celles  qui  sont  déjà 
incrustées  de  sels  calcaires  persistent  à  l'état  solide. 

«  Oii  peut-on  trouver  ici  une  ressemblance  anatomique  ?  — 
Dans  l'ostéomalacie,  c'est  l'os  véritable  qui  se  modifie;  dans 
le  rachitisme,  c'est  le  cartilage  et  le  périoste  qui  sont  plus 
spécialement  malades,  tandis  que  ces  tissus  ne  participent  en 
rien  à  la  malacie.  Dans  cette  dernière  maladie  il  y  a  usure , 
atrophie,  dégénérescence  et  métamorphose  régressive;  dans 
le  rachitisme  il  y  a  nouvelle  formation,  multiplication,  méta- 
morphose progressive ,  mais  qui  ne  dépasse  pas  certaines 
limites.  » 

"Une  maladie,  dit  encore  Virchow,  qui  attaque  l'intérieur 
d'un  os  parfait  sans  attaquer  la  périphérie,  doit  être  aussi 
différenciée  du  rachitisme  qui  atteint  la  périphérie  dans  sa 
période  de  croissance,  sans  toucher  à  l'os  formé,  qu'une 
affection  des  bronches  et  des  vésicules  pulmonaires  d'une 
affection  des  plèvres.  » 

De  la  différence  du  mode  de  développement  dépendent  cer- 
taines dissemblances  très-frappantes  dans  la  forme  générale 
des  déformations  rachitiques  et  ostéomalaciques. 
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Chez  les  rachiliques,  la  nouure  épiphysaire  constitue  une 
particularité  essentielle  et  caractéristique.  Cette  nouure  pré- 
cède en  général  toute  autre  déformation.  Au  thorax,  à  l'union 
des  côtes  et  des  cartilages,  le  gonflement  imprime  à  la  poitrine 
du  rachitique  un  caractère  spécial  :  le  chapelet  de  nodosités 
bilatéral-antérieur.  Chez  tous  les  ostéomalaciques  que  j'ai 
observés,  rien  de  semblable  à  la  nouure  rachitique  n'a  pu  être 
constaté,  les  courbures,  les  inflexions,  les  fractures  existant 
comme  chez  les  rachitiques  ;  mais  la  nouure  épiphysaire  a  fait 
et  devait  faire  défaut. 

Si  l'on  voulait  examiner  de  plus  près  les  déformations  de 
la  colonne  vertébrale,  celles  du  bassin  et  surtout  celles  de  la 
tête,  il  serait  facile  de  signaler  des  diff'érences  qui  dépendent 
de  la  même  cause  essentielle  et  profonde. 

Passer  en  revue  toutes  ces  différences,  ce  serait  dépasser 
les  limites  que  comporte  cette  discussion.  Je  terminerai  en 
signalant  comme  dernière  dissemblance  anatomique  celle  de 
la  marche  et  de  la  terminaison  des  lésions. 

L'ostéomalacie  suit  d'ordinaire  une  marche  progressive. 
Elle  peut  s'arrêter  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long,  puis 
reprendre  son  évolution  fatale;  mais  alors  même  que  les  pro- 
grès de  l'affection  sont  enrayés,  l'os  une  fois  ramolli  ou  atteint 
d'ostéoporose  raalacique  ne  se  répare  plus  aussi  complètement 
que  dans  le  rachitisme. 

Les  cellules  myéloïdes  ont  moins  de  tendance  à  se  transfor- 
mer en  cellules  osseuses.  Jamais  le  périoste  ne  prolifère  pour 
donner  plus  de  solidité  à  l'os.  Ce  n'est  qu'au  pourtour  des 
infractions  et  des  fractures  que  le  périoste  forme  un  cal,  le 
plus  souvent  incomplet. 

Dans  le  rachitisme,  au  contraire,  quand  l'évolution  mor- 
bide est  terminée,  nous  retrouvons  une  période  de  réparation, 
pendant  laquelle  l'ossification  solidifie  en  masse  les  éléments 
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cellulaires  du  périoste  et  des  cartilages.  A  la  suite  du  rachi- 
tisme, pas  d'ostéoporose  persistante,  c'est  plutôt  de  l'ostéo- 
sclérose  qui  se  produit,  et  les  os  des  rachitiques  guéris,  quoi- 
que déformés,  sont  plus  épais,  plus  compacts,  plus  durs  que 
les  os  normaux. 

Il  résuite.  Messieurs,  selon  moi,  de  ces  considérations  : 

1°  Que  l'ostéomalacie  et  le  rachitisme  offrent  d'incontes- 
tables analogies  ; 

Que  l'analogie  consiste  en  ce  que,  dans  l'une  et  l'autre 
maladie ,  le  système  osseux  est  le  siège  des  lésions  caractéris- 
tiques. Ces  lésions  envahissent  simultanément  ou  successive- 
ment un  grand  nombre  d'os,  ce  qui  donne  au  rachitisme, 
aussi  bien  qu'à  l'ostéomalacie,  la  physionomie  d'une  maladie 
générale  diathésique  ou  dyscrasique. 

2°  Que  les  lésions  du  système  osseux  offrent  comme  élé- 
ment commun  le  manque  ou  la  diminution  des  sels  terreux, 
base  de  solidification  des  os.  De  là  des  déformations  qui  se 
ressemblent,  des  incurvations,  des  inflexions,  des  déviations, 
des  infractions  et  des  fractures. 

3°  Mais,  d'un  autre  côté,  le  mode  de  développement  des 
lésions  osseuses  est  essentiellement  différent.  Du  point  de  vue 
anatomique  il  est  impossible  de  confondre  l'ostéomalacie  et  le 
rachitisme. 

ll^  Quant  à  la  cause  diathésique  occulte ,  rien  ne  permet  de 
la  considérer  comme  identique,  mais  il  est  impossible  aussi  de 
la  déclarer  essentiellement  différente;  car,  cette  cause  étant 
inconnue,  on  peut  soutenir  le  pour  et  le  contre  sans  sortir  de 
l'arbitraire  dogmatique. 
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Si  l'on  voulait  établir  des  analogies,  on  pourrait,  du  point 
de  vue  anatomique,  assimiler  ce  qui  se  fait  dans  l'ostéoniala- 
cie  à  une  ostéomyélite  diffuse.  On  retrouve  une  évolution  ana- 
tomique analogue  avec  ramollissement  de  l'os  dans  la  carie. 
On  retrouve  un  travail  morbide  analogue  encore  dans  l'ostéo- 
porose  du  rhumatisme  noueux. 

Quant  au  rachitisme,  son  évolution  anatomique  le  rap- 
proche plutôt  de  la  périostite  et  de  la  chondrite. 
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Ulcération  de  l'appendice  iléo-ccecal:  péritonite  consécutive  ;  mort. 

(Observation  recueillie  pcar  M.  Alphonse  Herrgott,  interne  de  service.) 

(Gazette  médicale  de  Strasbourg  1872.) 

M.  le  professeur  Forget  termine  de  la  manière  suivante 
son  mémoire  sur  les  péritonites  par  perforation  de  l'appendice 

r 

iléo-coecaH  :  «Etant  donnée  une  péritonite  primitive  sans 
cause  déterminante  appréciable,  on  devra  considérer  comme 
possible,  sinon  comme  très-probable,  la  perforation  de  l'ap- 
pendice iléo-cœcal.  » 

L'observation  que  nous  publions  montre  combien  étaient 
fondées  les  conclusions  de  l'éloquent  professeur  de  l'école  de 
Strasbourfi:. 

Observation. 

La  nommée  Marguerite  Abel,  servante,  âgée  de  17  ans,  d'une 
bonne  constitution,  régulièrement  réglée  depuis  la  quatorzième 
année ,  entre  le  29  mai  1872  dans  le  service  de  M.  le  professeur 
Schûtzenberger  pour  une  affection  caractérisée  comme  «  douleurs  de 
ventre  » . 

Elle  nous  dit  qu'après  avoir  lavé  des  bouteilles  à  la  pluie,  le  27  mai, 
elle  fut  subitement  prise  d'un  frisson,  suivi  de  violentes  douleurs 
dans  l'abdomen. 

^  Mémoires  de  la  Société  de  médecine  de  Strasbourg,  1855,  t.  II,  p.  214. 
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Le  28,  les  douleurs  étant  devenues  plus  intenses,  elle  se  décide  à 
entrer  à  l'hôpital  le  29  mai. 

Dans  la  nuit  du  28  au  29,  la  malade  eut  plusieurs  vomissements 
assez  abondants. 

A  la  visite,  le  29,  nous  trouvons  la  malade  dans  le  décubitus  dor- 
sal, la  respiration  normale,  la  face  rouge;  le  pouls  est  très-fréquent 
et  assez  petit  (110).  La  température  est  élevée  (390,2).  Le  ventre  est 
très- douloureux  à  la  pression,  surtout  au  côté  droit,  où  la  douleur  est 
intolérable;  il  est  légèrement  ballonné.  L'examen  de  la  poitrine  et  du 
cœur  ne  dénote  rien  de  particulier.  Les  urines  sont  normales. 

En  présence  de  ce  météorisme,  de  cette  sensibilité  exaltée,  on 
diagnostique  une  péritonite  généralisée.  Mais  on  se  demande  quelle 
est  l'étiologie  de  cette  péritonite. 

Il  y  a  douze  jours  que  la  malade  a  eu  ses  règles  ;  ce  n'est  donc  pas 
à  un  arrêt  de  la  menstruation  que  l'on  peut  rapporter  cette  affection. 
La  malade ,  il  est  vrai ,  a  lavé  des  bouteilles  à  la  pluie  le  jour  où  elle 
a  ressenti  pour  la  première  fois  des  douleurs  dans  Tabdomen ,  mais 
une  péritonite  aiguë  par  refroidissement  ne  semble  pas  probable. 

Aussi  M.  le  professeur  Schûtzenberger,  en  présence  de  cette  dou- 
leur si  intense  dans  le  côté  droit  de  l'abdomen ,  pense  que  l'ulcération 
de  l'appendice  cœcal,  distendu  par  un  calcul  de  nature  stercorale  , 
pourrait  être  le  point  de  départ  de  cette  péritonite. 

L'ulcération  de  l'appendice  permettant  au  liquide  contenu  dans  l'in- 
testin de  s'écouler  dans  le  péritoine ,  a  pu  provoquer  de  cette  façon 
une  péritonite  généralisée. 

Vu  l'étiologie,  le  pronostic  de  cette  affection  est  de  la  dernière 
gravité. 

Les  antiphlogistiques  et  l'opium  à  haute  dose  étant  indiqués ,  on 
prescrit  quatre  sangsues  sur  le  ventre  et  une  potion  opiacée  contenant 
10  centigrammes  d'extrait  gommeux  d'opium.  La  malade  ayant  été 
soulagée  d'une  manière  assez  remarquable  à  la  suite  de  ce  traitement, 
six  sangsues  sont  de  nouveau  ordonnées  le  30  mai  ;  la  potion  opiacée 
est  portée  à  20  centigrammes;  de  plus,  on  ordonne  l'application  de 
compresses  fraîches  sur  le  ventre  ;  mais  ces  dernières  n'étant  pas 
supportées,  on  est  obligé  d'en  suspendre  l'application.  La  température 
est  relativement  assez  basse  (380,8)  ;  le  pouls  est  de  120. 

31  mai.  Le  ventre  est  toujours  ballonné  et  douloureux.  Pas  de 
selles  ;  le  pouls  devient  plus  petit  (120). 
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Comme  la  malade  est  très-affaiblie ,  on  suspend  les  émissions 
sanguines.  Un  vésicatoire  est  appliqué  sur  l'abdomen. 

On  continue  la  potion  opiacée  qui  calme  les  douleurs  abdominales 
d'une  façon  assez  remarquable. 

le'"  juin.  Toujours  pas  de  selles  ;  l'état  de  la  malade  semble  néan- 
moins assez  satisfaisant.  Mais  vers  le  soir,  elle  fut  prise  de  vomisse- 
ments qui  furent  arrêtés  par  quelques  pilules  de  glace. 

2  juin.  Les  vomissements  deviennent  plus  abondants.  La  matière 
vomie  est  liquide  ^  verdâtre,  contçnar^t  du  mucus  bronchique  et  de  la 
matière  colorante  de  la  bile. 

Glace  à  sucer  ;  vésicatoire  sur  le  ventre  ;  potion  opiacée. 
La  température  est  toujours  de  380,8  ;  le  pouls  de  120. 

3  juin.  L'état  de  la  malade  s'est  beaucoup  aggravé.  La  face  est 
grippée  ;  pouls  insensible  ;  extrémités  froides  et  cyanosées  ;  ventre 
ballonné ,  dur  et  douloureux.  Le  doigt ,  introduit  dans  l'orifice  anal , 
trouve  le  rectum  vide. 

A  8  heures  du  soir,  l'agitation  de  la  malade  fut  extrême.  Fré- 
quentes envies  de  vomir,  puis  coma  et  mqrt  à  3  heures  du  matin. 

L'autopsie,  faite  trente  heures  après  la  mort,  révèle  les  lésions 
suivantes  : 

Pas  d'amaigrissement;  roideur  cadavérique  peu  considérable;  l'ab- 
domen est  ballonné.  Tympanisme  en  haut  ;  pas  de  matité  en  bas. 

Une  incision  met  à  découvert  tout  le  paquet  intestinal.  Le  péritoine 
a  une  teinte  pâle  avec  arborisations  vasculaires,  sans  taches  ecchymo- 
tiqnes.  Dans  la  région  sus-ombilicale  on  ne  trouve  pas  d'exsudat  à 
la  surface  pariétale  du  péritoine  ;  il  n'en  est  pas  de  même  de  la  région 
sous-ombilicale  ;  à  gauche ,  le  péritoine  pariétal  est  adhérent  et  recou- 
vert d'une  couche  très-mince  de  lymphe  plastique  et  de  pus.  Les  adhé- 
rences se  détachent  facilement  par  la  traction. 

Dans  la  région  iliaque  droite,  l'arborisation  vasculaire  est  plus  con- 
sidérable. On  enlève  une  couche  de  pus  crémeux  avec  le  scalpel. 

Entre  le  péritoine  et  les  intestins  agglutinés  il  existe  un  épanche- 
ment  séro-purulent ,  jaune  pâle ,  assez  abondant ,  localisé  dans  les 
régions  déclives.  On  voit  entre  les  intestins  une  couche  de  pus  et  de 
lymphe  plastique. 

Le  péritoine  viscéral,  injecté,  plus  rouge  que  le  pariétal,  est  recou- 
vert d'un  pointillé  très-fm  et  d'arborisations. 
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Les  intestins  sont  réunis  par  de  fausses  membranes  très-minces  ; 
vers  le  bassin,  les  pseudo- membranes  deviennent  épaisses  et  agglu- 
tinent en  masse  les  intestins.  L'épaisseur  de  ces  fausses  membranes 
est  de  1  millimètre  environ.  Dans  le  petit  bassin,  on  trouve  un  liquide 
séreux  et  purulent.  Les  exsudats  plastiques  ne  sont  pas  plus  abon- 
dants au  niveau  de  la  région  cœcale. 

L'extrémité  de  l'appendice  flotte  librement. 

Mais  V extrémité  borgne  de  V appendice  iléo-cœcal  offre  une  teinte 
ardoisée  et  une  surface  rugueuse  ressemblant  à  un  ulcère,  et,  en 
effet,  un  stylet,  introduit  par  cette  surface  ulcérée,  pénètre  dans  l'in- 
térieur de  l'appendice.  Derrière  l'ulcération  se  trouve  un  corps  arrondi, 
fusiforme,  de  la  grosseur  d'un  noyau  de  cerise;  la  surface  en  est 
rugueuse  et  son  aspect  est  celui  d'un  calcul  de  matière  fécale. 

Toute  la  fosse  iliaque  droite  est  tapissée,  ainsi  que  le  petit  bassin , 
par  des  fausses  membranes  très-épaisses. 

La  matrice  et  la  vessie  sont  recouvertes  d'une  couclie  pseudo-mem- 
braneuse jaune  paie. 

Une  odeur  fétide  s'exhale  de  ces  organes.  Le  vagin  est  congestionné 
et  ne  présente  rien  d'anormal. 

Ainsi  le  diagnostic  de  cette  affection  était  exact.  La 
malade  a  succombé  à  une  péritonite  occasionnée  par  l'ulcéra- 
tion de  l'appendice  iléo-cœcal.  Cette  observation,  jointe  à 
celles  publiées  par  le  professeur  Forget,  éveillera  l'attention 
des  praticiens  sur  les  péritonites  dites  «  spontanées  »,  c'est-à- 
dire  n'ayant  pas  de  causes  bien  déterminées.  Ces  péritonites 
sont  fort  rares  ;  souvent  elles  pourront  être  causées  par  une 
altération  de  l'appendice  vermiculaire  dans  lequel  des  matières 
intestinales  peuvent  s'engager  sans  pouvoir  en  ressortir,  s'y 
durcir  et  produire  une  ulcération  qui  ouvre  une  voie  funeste 
au  liquide  intestinal.  Ainsi  se  confirme  la  proposition  du  pro- 
fesseur de  Strasbourg  que  nous  avons  placée  en  tête  de  cette 
observation  et  qui  termine  son  travail  si  intéressant. 
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De  la  dégéDérescence  syphilitique  da  foie. 

[Gazette  médicale  de  Strasbourg  1856.) 


Une  femme  de  kO  ans ,  portière ,  d'une  bonne  constitution 
primitive,  entra  à  la  clinique,  en  1851,  pour  une  affection 
syphilitique  constitutionnelle.  Cette  affection  était  caractérisée  : 

1°  Par  une  ulcération  très-étendue  du  voile  du  palais;  la 
luette  était  déjà  détruite,  et  le  bord  libre  du  voile  entamé  dans 
une  grande  étendue  par  un  ulcère  irrégulier,  à  fond  jaune, 
couenneux,  à  bords  déchiquetés,  élevés  et  rouges.  Près  des 
attaches  du  voile  du  palais ,  à  la  voûte  osseuse,  existait  une 
deuxième  ulcération,  qui  avait  perforé  le  voile  dans  l'étendue 
d'une  pièce  de  vingt  centimes. 

2°  Par  un  engorgement  peu  considérable  de  quelques  glan- 
des lymphatiques  du  côté  gauche  du  cou. 

3°  Par  une  syphilide  squammeuse  déjà  ancienne  :  taches 
cendrées  de  la  grosseur  d'un  pois,  recouvertes  de  squammes 
sèches,  grisâtres,  minces. 

4°  Par  des  douleurs  ostéocopes  dans  les  tibias  et  plusieurs 
périostites  circonscrites  très-douloureuses  au  tibia  droit. 

L'état  général  de  la  malade  était  miné  par  l'affection  syphi- 
litique, restée  sans  traitement  et  datant  de  plusieurs  mois.  Le 
teint  était  jaune,  terreux,  non  ictérique.  Les  forces  et  l'em- 
bonpoint étaient  diminués,  mais  toutes  les  fonctions  s'exé- 
cutaient bien  ;  elle  ne  se  plaignait  que  d'une  douleur  sourde 
dans  la  région  hypochondriaque  droite. 

A  Texploration  on  reconnut  une  augmentation  notable  du 
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volume  du  foie,  dépassant  le  bord  des  côtes  de  plusieurs  tra- 
vers de  doigt.  Cet  organe  hypertrophié  était  dur,  peu  doulou- 
reux à  la  pression,  offrant  des  bosselures  manifestes,  analo- 
gues aux  marrons  des  foies  cancéreux.  Il  n'existait  ni  ascite 
ni  ictère.  Un  traitement  mércuriel  régulier  par  frictions  fut 
institué.  Vers  la  troisième  semaine  du  traitement,  la  syphilide 
avait  disparu,  l'ulcère  du  voile  du  palais  était  cicatrisé,  et  les 
douleurs  ostéocopes  avaient  cessé.  Le  foie  lui-même  avait 
notablement  diminué  de  volume;  les  douleurs  sourdes  n'exis- 
taient plus ,  mais  l'organe  dépassait  encore  le  rebord  des 
fausses  côtes,  offrant  plusieurs  bosselures  très-évidentes. 

C'est  à  ce  moment  que  la  malade,  impatiente  de  rentrer 
chez  elle,  quitta  le  service  clinique,  malgré  nos  instances  et 
sans  avoir  achevé  le  traitement  mercuriel  commencé.  Cette 
femme  a  été  perdue  de  vue  pendant  quatre  années. 

Le  8  octobre  1855,  elle  rentra  à  la  clinique  interne.  Elle 
raconta  que,  pendant  deux  ans,  son  état  était  resté  très-satis- 
faisant; mais,  dès  J853,  les  anciennes  douleurs  sourdes  repa- 
rurent dans  l'hypochondre  droit  ;  le  ventre  droit  devint  plus 
volumineux;  il  se  développa  de  l'ictère.  L'appétit  diminua, 
ainsi  que  l'embonpoint.  Constipation  alternant  avec  de  la 
diarrhée;  perte  de  forces.  Aucune  lésion  fonctionnelle  n'ap- 
paraît du  côté  de  la  respiration  ;  mais  on  constate  un  souffle 
léger  au  premier  temps  des  bruits  du  cœur.  Aucun  des  anciens 
symptômes  de  la  syphilis  n'avait  reparu  ni  à  la  peau,  ni  au 
voile  du  palais,  ni  dans  le  système  lymphatique.  Mais,  au  côté 
gauche  du  cou,  le  chapelet  de  glandes  lymphatiques  engor- 
gées, qui  n'avait  jamais  disparu  complètement,  augmente  peu 
à  peu  de  volume,  au  point  de  former  une  tumeur  bosselée, 
irrégulière,  s'étendant  depuis  l'angle  de  la  mâchoire  jusqu'à 
la  clavicule. 

A  l'entrée  de  la  malade  on  constate  :  1°  une  cicatrice  solide 
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au  bord  libre  du  voile  du  palais,  avec  destruction  de  la  luette. 
2"  Une  ouverture  triangulaire  à  bords  cicatrisés  k  la  partie 
adhérente  du  voile  du  palais.  La  voix  est  nasonnée,  et  quel- 
quefois les  aliments  ou  les  boissons  passent  par  l'ouverture 
lors  de  la  déglutition.  3°  Une  tumeur  considérable,  allongée, 
de  la  grosseur  du  poing,  s'étendant  depuis  l'angle  de  la  mâ- 
choire jusqu'à  la  clavicule.  Cette  tumeur  bosselée  est  manifeste- 
ment formée  par  une  série  de  glandes  lymphatiques  malades; 
les  plus  petites  ont  le  volume  d'un  marron,  les  plus  grosses 
celui  d'un  œuf  de  poule.  La  peau  qui  recouvre  cette  tumeur 
est  normale;  les  glandes  offrent  une  dureté  moyenne;  elles 
sont  peu  douloureuses  à  la  pression,  séparées  par  des  sillons 
peu  profonds,  mais  formant  par  leur  réunion  une  seule  masse 
peu  mobile.  4°  Une  coloration  jaune  verdâtre  de  tout  le  tégu- 
ment externe  et  des  sclérotiques.  Ictère  très-prononcé  avec 
selles  décolorées,  urines  brunes,  devenant  vertes  par  l'addi- 
tion d'un  excès  d'acide  nitrique,  mais  sans  précipité  albumi- 
neux.  5"  Le  ventre  est  volumineux,  arrondi,  distendu  par  du 
liquide  épanché  dans  la  cavité  péritonéale.  La  fluctuation  est 
très-évidente  et  l'ascite  considérable.  Légère  infiltration  des 
extrémités  inférieùres.  6°  Par  la  palpation  profonde  et  par  le 
choc  il  est  facile,  en  déplaçant  la  couche  du  liquide,  de  recon- 
naître une  énorme  tuméfaction  du  foie.  La  tumeur  hépatique 
s'étend,  à  droite,  depuis  le  rebord  des  fausses  côtes  jusque 
dans  la  fosse  iliaque  ;  elle  occupe  toute  la  région  sus-ombilicale 
et  s'étend ,  à  gauche ,  jusqu'à  une  ligne  parlant  du  mamelon 
et  arrivant  à  la  crête  iliaque  ;  cette  tumeur  hépatique  est  dure, 
bosselée,  lobulée,  indolente  à  la  pression.  7°  La  rate  est  éga- 
lement plus  volumineuse  et  dépasse  le  rebord  des  fausses  côtes 
gauches.  8°  L'auscultation  du  cœur  fait  entendre  un  bruit  de 
souffle  léger  au  premier  temps.  Mais  ce  symptôme  passe  inaperçu 
en  présence  des  autres  phénomènes  présentés  par  la  malade. 
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L'appétit  est  capricieux,  souvent  nul;  les  déjections  sont 
difficiles;  la  diarrhée  est  fréquente;  amaigrissement  considé- 
rable et  perte  des  forces.  Pas  de  fièvre. 

Les  questions  pratiques  de  diagnostic,  de  pronostic  et  de 
thérapeutique  soulevées  par  ce  fait  ont  été  discutées  dans  plu- 
sieurs conférences  cliniques. 

La  détermination  d'une  afiiection  chronique  du  foie,  la  sub- 
ordination de  l'ictère,  de  l'ascite  et  des  lésions  fonctionnelles 
digestives  à  la  maladie  de  l'organe  sécréteur  de  la  bile  n'of- 
fraient aucune  difficulté.  La  présence  de  l'ascite  impliquait 
une  lésion  entravant  la  marche  du  sang  dans  les  divisions 
hépatiques  de  la  veine  porte  ou,  plus  haut,  dans  la  veine 
cave;  la  présence  de  l'ictère  avec  selles  décolorées  indiquait 
l'existence  d'un  obstacle  à  l'arrivée  de  la  bile  dans  le  canal 
intestinal.  ^ 

Mais  quelle  pouvait  être  la  nature  de  cette  affection  du 
foie?  Un  foie  volumineux,  marronné,  bosselé,  dur,  des  gan- 
glions lymphatiques  du  col  formant  une  énorme  tumeur,  un 
amaigrissement  général,  considérable,  un  état  cachectique 
évident,  pouvaient  et  devaient  faire  soulever  la  question  d'une 
affection  cancéreuse.  Tous  les  symptômes  de  l'état  actuel  de 
la  malade  paraissaient  se  rapporter  au  cancer  et  pouvaient 
trouver  dans  Tadmission  de  cette  maladie  une  interprétation 
naturelle  et  facile. 

Dans  cette  hypothèse,  le  volume  du  foie,  sa  déformation 
lobée,  sa  dureté,  s'expliquent  par  le  développement  de  mar- 
rons cancéreux  multiples  plus  ou  moins  développés;  l'ascite 
par  l'influence  que  la  dégénérescence  cancéreuse  étendue  du 
foie  exerce  d'ordinaire  sur  la  circulation  hépatique;  l'ictère 
par  le  développement  d'une  tumeur  cancéreuse  englobant  le 
canal  hépatique  ou  cholédoque.  La  tumeur  glanduleuse  du 
cou  enfin  était  l'expression  de  la  généralisation  de  la  cachexie 
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cancéreuse.  Le  diagnostic  cancer  du  foie  et  toutes  les  consé- 
quences pronostiques  et  pratiques  qui  en  découlent  étaient 
donc  parfaitement  motivés  et  par  l'ensemble  des  symptômes 
et  par  les  particularités  phénoménales  présentées  par  l'état  de 
la  malade. 

Néanmoins,  nous  crûmes  devoir  repousser  l'idée  de  cancer, 
et  admettre  comme  infiniment  plus  prdbable  une  inflammation 
chronique  du  foie  de  nature  syphilitique. 

Il  est  vrai  que  la  syphilis  des  organes  internes  est  consi- 
dérée par  beaucoup  de  médecins  comme  très-problématique. 
Il  fut  un  temps,  et  ce  temps  n'est  pas  très-éloigné,  où  les 
localisations  de  la  vérole  constitutionnelle  étaient  considérées 
comme  irrévocablement  circonscrites  à  la  peau,  aux  muqueu- 
ses, aux  membranes  de  l'œil,  au  tissu  cellulaire,  sous-cutané, 
au  système  osseux  et  aux  glandes  lymphatiques.  Le  testicule 
était  le  seul  des  organes  parenchymateux  et  glanduleux  dont 
l'affection  syphilitique  fut  admise. 

Quelques  auteurs  anciens  avaient,  il  est  vrai,  admis  la  pos- 
sibilité d'affections  syphilitiques  des  organes  internes,  et  plus 
spécialement  du  foie;  mais  leur  opinion  ne  s'appuyait  pas  sur 
des  faits  assez  bien  observés  pour  entraîner  la  conviction  ; 
elle  était  considérée  comme  une  hypothèse  gratuite. 

Dans  ces  derniers  temps,  la  doctrine  de  la  localisation  res- 
treinte de  la  syphilis  constitutionnelle  a  été  attaquée  de  divers 
côtés. 

Certaines  lésions  du  poumon  et  du  foie,  observées  chez  des 
enfants  nouveau -nés  manifestement  syphilitiques,  ont  été 
rapportées  à  une  origine  vénérienne. 

J'ai  signalé,  il  y  a  plusieurs  années,  dans  un  mémoire  lu  à 
la  Société  de  médecine  de  Strasbourg  ^,  l'origine  syphilitique 


'  Gazette  médicale  de  Strasbourg,  1850,  p.  65. 
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de  certaines  maladies  cérébrales  très-graves,  et  la  thèse  de 
M.  Bedel  fds  a  réuni  dans  un  travail  spécial  des  faits  assez 
nombreux  pour  mettre  hors  de  doute  la  syphilis  intra-crâ- 
nienne  et  cérébrale. 

Déjà  MM.  Rayer  et  Ricord  considéraient  comme  syphili- 
tiques certains  engorgements  du  foie  curables  par  une  médi- 
cation spécifique  suivie;  Foucaret  a  décrit,  sous  le  nom  de 
tubercules  syphilitiques  du  foie,  une  lésion  que  Budd  appelle 
tumeur  bosselée  du  foie. 

Plus  récemment,  M.  Dittrich,  médecin  à  Prague,  a  publié 
dans  la  Bévue  trimestrielle  de  Prague,  t.  VI  et  VU,  un  article 
remarquable,  oii  il  établit,  par  des  observations  cliniques  et 
nécrosGopiques  nombreuses,  l'existence  d'une  affection  spé- 
ciale du  foie  d'origine  syphilitique. 

Bamberger,  auteur  des  Maladies  du  tube  digestif  dans  le 
Traité  de  Virchov^,  dit  avoir  confirmé  par  ses  propres  obser- 
vations l'exactitude  des  descriptions  de  Dittrich. 

Gubler,  dans  un  mémoire  lu  à  la.  Société  de  biologie  de 
Paris,  admet  également  la  syphilis  du  foie. 

Si  donc ,  à  priori ,  la  localisation  de  la  syphilis  dans  des 
organes  parenchymateux  peut  paraître  probable,  cette  opinion 
déjà  ancienne  a  cessé  d'être  une  hypothèse. 

Lors  donc  qu'une  maladie  chronique  d  un  organe  interne 
se  présente  dans  de  certaines  conditions  qui  rendent  sa  nature 
syphilitique  probable,  le  problème  diagnostique  doit  être  posé 
et  sérieusement  discuté. 

Le  cas  qui  nous  occupe  était  dans  ces  conditions  :  Une 
femme  atteinte  de  syphilis  constitutionnelle  bien  caractérisée 
est  affectée  simultanément  d'un  engorgement  notable  du  foie. 
Cet  engorgement  diminue  sous  l'influence  d'une  médication 
spécifique  qui  fait  disparaître  les  autres  symptômes  vénériens. 
Le  traitement  est  incomplet.  Quatre  années  plus  tard,  la 
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malade  revient  avec  une  maladie  du  foie  très-avancée  dans 
son  développement.  Cette  maladie,  il  est  vrai,  a  une  grande 
analogie  symptomatique  avec  le  cancer;  mais  ne  peut-elle 
pas  être  de  nature  différente?  ne  peut-elle  pas  se  rattacher, 
quant  à  son  origine ,  à  la  vérole  constitutionnelle ,  incomplè- 
tement traitée  et  incomplètement  guérie? 

Telle  est  la  question  qu'il  s'agirait  de  discuter.  Pour  la 
résoudre,  il  est  nécessaire  d'examiner  de  plus  près  ce  que  l'on 
sait  sur  l'affection  syphilitique  du  foie,  sur  son  anatomie  pa- 
thologique, sur  les  modifications  qu'elle  imprime  à  la  forme, 
au  volume,  à  la  consistance  de  l'organe ,  sur  ses  symptômes 
et  sur  sa  marche.  Le  mémoire  de  Dittrich  et  le  résumé  de 
Bamberger  nous  fournissent  les  notions  scientifiques  dont  il 
s'agit  de  faire  l'application  au  cas  spécial. 

C'est  toujours  à  la  suite  tl'une  dyscrasie  syphilitique  an- 
cienne et  très-souvent  en  concomitance  avec  des  accidents 
secondaires  ou  tertiaires,  que  Dittrich  a  observé  la  maladie 
du  foie  qu'il  considère  comme  syphilitique. 

Cette  affection  consiste  dans  une  forme  particulière  d'hé- 
patite chronique,  qui  n'est  pas  sans  analogie  avec  la  cirrhose. 
Le  siège  spécial  de  cette  inflammation  réside  dans  le  tissu 
glanduleux  même  du  foie.  L'affection  est  toujours  disséminée; 
à  son  origine,  elle  occupe  des  points  circonscrits  plus  ou  moins 
nombreux  du  tissu  hépatique,  séparés  par  du  tissu  normal, 
intact.  L'inflammation  syphilitique  disséminée  produit  con- 
stamment un  exsudât  dans  les  points  ou  lobules  affectés.  Cet 
exsudât  se  transforme  consécutivement  en  tissu  cicatriciel, 
rétractile  ;  la  partie  liquide  de  l'exsudat  est  résorbée,  et  quel- 
quefois, mais  pas  toujours,  il  existe,  au  milieu  du  tissu  cica- 
triciel, et  comme  enkysté  par  ce  tissu,  un  résidu  de  matière 
d'exsudat  qui  ne  peut  être  ni  résorbé,  ni  organisé;  c'est  une 
sul3stance  jaune,  quelquefois  blanche  ou  grisâtre,  assez  sèche, 
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composée  de  corpuscules  élémentaires,  de  gouttelettes  de 
graisse,  de  masses  amorphes  comme  ûbrineuses,  et  de  forma- 
tions ressemblant  à  des  noyaux  de  cellules.  Ces  petites  mas- 
ses, comme  enkystées  par  le  tissu  cicatriciel,  apparaissent 
alors  sous  forme  de  granulations  de  la  grosseur  de  grains  de 
chènevis  jusqu'au  volume  de  petites  noisettes.  Ce  produit  ne 
paraît  pas,  en  général,  subir  de  métamorphose  ultérieure; 
arrivée  à  ce  degré,  la  lésion  reste  stationnaire,  ou  bien  une 
résorption  très-lente  et  atrophique  diminue  peu  à  peu  le  volume 
des  granulations,  qui  peuvent  se  convertir  en  partie  en  une 
matière  crétacée  analogue  aux  tubercules  calcaires. 

Quand  l'affection  occupe  un  grand  nombre  de  points,  le 
foie  augmente  de  volume  et  devient  plus  dur,  mais  en  même 
temps  la  formation  du  tissu  cicatriciel  et  l'apparition  des  gra- 
nulations changent  la  surface  lisse  du  foie  en  une  surface 
rugueuse,  lobulée,  marronnée,  parsemée  d'une  multitude  de 
sillons  plus  ou  moins  profonds.  Ces  sillons ,  formés  par  du 
tissu  inodulaire,  blanc  laiteux,  très-dense,  circonscrivent  des 
granulations,  des  lobules  ou  des  masses  plus  étendues  lobai- 
res.  Parfois  l'on  observe  à  la  surface  des  enfoncements 
stellaires  qui  ont  l'apparence  de  larges  cicatrices. 

Quelquefois  une  portion  plus  ou  moins  étendue  d'un  lobe 
hépatique  s'atrophie  complètement  sous  les  étreintes  de  la 
rétraction  de  ce  tissu  cicatriciel,  tandis  que  le  reste,  augmenté 
de  volume,  prend  une  forme  globuleuse,  mamelonnée,  irrégu- 
lière, bosselée. 

Les  portions  de  parenchyme  non  envahis  offrent  d'ordinaire 
leur  structure  normale;  néanmois  Dittrich  a  observé  en  com- 
binaison avec  l'altération  qu'il  décrit,  la  dégénérescence  lar- 
dacée,  squirrheuse,  avec  production  de  calculs  biliaires. 

Il  résulte  de  cette  description  que  l'hépatite  syphilitique 
peut  produire  une  augmentation  notable  du  volume  du  foie; 
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qu'elle  peut  modifier  sa  forme,  sa  surface,  modifications  ana- 
logues à  celles  que  produit  le  cancer  encéphaloïde. 

En  ce  qui  concerne  révolution  syraptomatique  et  la  marche 
de  la  maladie,  l'hépatite  syphilitique  est  décrite  par  Dittrich 
comme  une  maladie  essentiellement  chronique. 

L'affection  peut  être  complètement  latente,  quand  l'inflam- 
mation circonscrite  n'envahit  qu'un  petit  nombre  de  points  du 
parenchyme.  Dans  d'autres  cas,  les  symptômes  ressemblent  à 
ceux  de  la  cirrhose  du  foie,  l'ascite  consécutive  étant  un  effet 
ordinaire  de  la  gêne  qu'éprouve  la  circulation  à  travers  un 
parenchyme  étranglé,  si  je  puis  dire,  par  le  tissu  rétractile  et 
cicatriciel. 

La  douleur,  d'après  Dittrich  et  Bamberger,  est  générale- 
ment nulle,  même  à  la  pression.  Dans  aucun  cas  ils  n'ont 
observé  de  l'ictère.  Dittrich  et  Bamberger  insistent  surtout, 
comme  étant  important  pour  le  diagnostic,  sur  la  forme  ir- 
régulière et  lobée  du  foie,  dans  le  cas  où  il  existe  en  même 
temps  une  augmentation  de  volume,  et  sur  les  antécédents  ou 
les  phénomènes  concomitants  suspects. 

Si  nous  appliquons  ces  notions  scientifiques  à  l'élUcidation 
diagnostique  du  cas  spécial  qui  fait  l'objet  de  notre  observa- 
tion, nous  retrouvons  précisément  cette  forme  bosselée,  lobu- 
lée,  irrégulière,  mais  avec  une  augmentation  plus  considé- 
rable de  volume  que  dans  aucun  des  faits  observés  par  Dit- 
trich. Nous  retrouvons  l'ascite.  Mais  nous  avons  de  plus 
l'ictère.  Cet  ictère  peut  être  accidentel,  il  peut  dépendre  d'un 
calcul  ou  bien  du  tissu  cicatriciel  qui  englobe  les  canaux 
hépatiques.  Dans  tous  les  cas,  il  ne  prouve  ni  pour  ni  contre 
la  nature  spéciale  de  la  lésion. 

La  symptomatologie  de  notre  cas  particulier  présente  au 
moins  autant  d'analogie  avec  le  foie  syphilitique  tel  que  Dittrich 
l'a  décrit,  qu'avec  le  foie  cancéreux  que  nous  connaissons. 
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Mais  les  probabilités  en  laveur  d'une  hépatite  chronique 
syphilitique  augmentent,  si  nous  considérons  : 

1°  Que  les  symptômes  de  l'altération  hépatique  se  sont 
manifestés  en  même  temps  que  ceux  d'une  syphilis  constitu- 
tionnelle ; 

2°  Que  le  traitement  mercuriel,  institué  en  1851,  a  produit 
une  améhoration  notable  et  une  diminution  manifeste  du 
volume  de  l'organe  ; 

3°  Que  la  maladie  du  foie  date  au  moins  de  quatre  années, 
et  que  l'évolution  d'un  cancer  encéphaloïde  est  généralement 
plus  rapide  et  tue  dans  un  espace  de  temps  bien  plus  court. 

C'est  en  raison  de  toutes  ces  considérations  que  nous  avons 
cru  pouvoir  établir  le  diagnostic  d'hépatite  chronique  syphi- 
litique. 

L'affection  néanmoins  parut  trop  avancée ,  trop  générale, 
pour  autoriser  l'espoir  d'une  guérison.  En  effet,  le  mercure 
ne  peut  rien  contre  un  tissu  cicatriciel  sillonnant  en  tous  sens 
un  foie  dégénéré  dont  le  système  sanguin  est  atrophié  et  dont 
les  canaux  biliaires  sont  ou  oblitérés  par  un  calcul ,  ou  com- 
primés par  le  tissu  cicatriciel. 

Nous  crûmes  néanmoins  devoir  prescrire  une  médication 
mercurielle  iodée,  tout  en  n'ayant  aucune  illusion  sur  l'issue 
probable  de  l'affection. 

Cette  médication  ne  put  être  continuée  que  pendant  trois 
semaines.  Au  bout  de  ce  temps,  la  malade  impatiente  sortit 
de  nouveau  de  l'hôpital. 

Elle  y  rentra  le  10  janvier  1856,  avec  une  ascite  énorme 
et  dans  un  état  de  faiblesse  extrême  ;  nous  avons  dû  pratiquer 
la  ponction.  Puis  la  malade  a  repris  pendant  quelque  temps 
l'iodure  de  potassium,  sans  avantage  marqué. 

Pendant  toute  cette  dernière  période  de  la  maladie  nous 
avons  pu  constater  la  persistance  des  mêmes  phénomènes 
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locaux:  hypertrophie,  dureté  et  lobulation  du  foie;  ascite  ; 
ictère;  faiblesse  progressive,  marasme.  Dyspepsie  et  apepsie 
ultimes.  Dans  les  derniers  jours,  dyspnée  et  toux. 

Cette  femme  mourut  le  5  février  ;  voici  quel  a  été  le  résultat 
de  son  autopsie  : 

Le  foie  occupe  sa  situation  normale  ;  mais  il  est  énormé- 
ment augmenté  de  volume  :  il  s'étend  en  bas  jusque  dans 
la  fosse  iliaque,  et  à  gauche  jusque  dans  l'hypochondre  gauche. 
L'estomac  est  complètement  refoulé  dans  l'hypochondre  gauche 
et  se  trouve  en  partie  recouvert  par  le  foie;  celui-ci  recouvre 
également  le  côlon  transverse. 

Cette  hypertrophie  du  foie  ne  porte  que  sur  le  lobe  gauche  ; 
le  lobe  droit  est  atrophié  et  se  trouve  réduit  au  volume  d'un 
rein.  Par  suite  de  cette  atrophie  d'un  des  lobes  et  de  l'hyper- 
trophie de  l'autre,  le  foie  a  éprouvé  un  mouvement  de  bas- 
cule, de  sorte  que  le  bord  droit  du  foie  est  formé  par  le  bord 
inférieur  du  lobe  gauche,  et  le  bord  inférieur  par  le  bord 
gauche  du  même  lobe.  Le  lobe  droit  se  trouve  tout  à  fait  re- 
foulé sous  le  diaphragme. 

La  partie  droite  du  grand  lobe  a  presque  complètement 
disparu  et  se  trouve  réduite  à  une  lame  mince,  recouverte  de 
fausses  membranes  cellulaires  parfaitement  organisées,  qui 
partent,  sous  forme  de  brides,  du  diaphragme  et  s'insèrent 
dans  l'espèce  de  sillon  qui  se  prolonge  au  haut  du  sillon  de 
la  vésicule.  Ces  brides  sont  très-épaisses  et  très-résistantes. 
La  vésicule  du  fiel,  remplie  de  bile  et  de  quelques  calculs,  est 
située  au-dessous  des  brides  et  dépasse  intérieurement  le  lobe 
droit  du  foie  de  deux  travers  de  doigt  ;  elle  est  logée  dans  la 
profondeur  de  l'hypochondre  droit  et  en  contact,  en  bas,  avec 
le  côlon  ascendant,  et,  plus  haut,  avec  le  rein.  A  gauche  de 
ces  brides  se  trouve  la  seconde  portion  du  lobe  droit  (longueur 
0'",08,  largeur  0",0/;);  elle  est  triangulaire,  du  volume  d'un 
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petit  rein,  et  bornée  à  gauche  par  le  ligament  suspenseur.  Elle 
présente  l'aspect  du  lobe  gauche. 

Celui-ci  occupe  toute  la  région  épigastrique  et  sus-ombili- 
cale; il  va  même  jusqu'à  recouvrir  une  portion  du  cœcum. 
Ce  lobe  mesure  20  centimètres  dans  son  diamètre  trans- 
verse, et  25  centimètres  dans  son  diamètre  perpendiculaire. 
Son  développement  est  considérable  et  atteint  12  centimètres 
dans  sa  plus  grande  épaisseur.  Le  lobe  gauche  a  un  volume 
de  i'",90;  son  poids  est  de  2^^160.  Si  l'hypertrophie  du 
foie  avait  été  générale,  cet  organe  aurait  atteint  un  poids  total 
de  J5  à  .46  kilogrammes. 

Au  Heu  d'offrir  une  surface  lisse,  le  lobe  gauche  et  le  lobe 
droit  non  complètement  atrophié  offrent  une  surface  inégale, 
très-irrégulièrement  lobulée.  Quelques-uns  de  ces  lobules 
n'offrent  que  la  grandeur  de  têtes  d'épingle,  d'autres  celle 
de  lentilles,  de  pois,  quelques-uns  de  petits  haricots.  Ces  lobu- 
les sont  séparés  par  des  sillons  plus  ou  moins  profonds.  Dans 
différents  points  on  remarque  une  autre  lobulation  qui  isole, 
sous  forme  de  lobes  de  la  grosseur  d'une  noisette  ou  d'une 
noix,  un  certain  nombre  de  lobules.  Ces  lobes  sont  séparés 
par  des  sillons,  dont  quelques-uns  de  profondeur  considérable. 

D'autres  sillons  font  des  scissures  profondes  et  une  lobula- 
tion considérable  du  bord  libre  du  foie. 

La  densité  générale  du  foie  est  considérable  et  analogue  à 
celle  du  foie  cirrheux. 

La  coloration  de  la  surface  externe  du  foie  est  variable  : 
certains  petits  lobes  présentent  une  teinte  jaune  sale  rosée; 
d'autres  une  teinte  olivâtre,  d'autres  une  teinte  jaune  franche. 

La  capsule  de  Glisson  paraît  épaissie  et  offre  une  teinte  lai- 
teuse, surtout  remarquable  dans  les  sillons  qui  séparent  les 
lobules  et  les  lobes.  A  l'extrémité  gauche  d'une  grande  scissure 
de  nouvelle  formation,  qui  coupe  horizontalement  le  lobe 
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gauche  en  deux  portions,  se  voit  une  plaque  irrégulière  qui 
oirre  à  l'extérieur  les  apparences  d'une  cicatrice  stellaire, 
dont  l'un  des  rayons  se  continue  avec  la  scissure  décrite  plus 
haut.  En  plusieurs  autres  points  de  la  surface  convexe  et  con- 
cave du  foie  on  observe  une  accumulation  de  ce  tissu  cica- 
triciel. Une  section  faite  dans  le  lobe  gauche  montre  une  sur- 
face de  section  lisse,  assez  sèche,  très-dure,  d'une  coloration 
marbrée,  à  fond  jaune  olivâtre,  avec  des  stries  de  tissu  blanc 
grisâtre.  On  ne  remarque  plus  de  traces  de  granulations,  mais 
en  dedans  il  est  facile  de  distinguer  une  lobulation  analogue 
à  celle  qui  existe  extérieurement.  Ces  lobules,  de  matière 
jaune  hépatique,  sont  circonscrits  par  du  tissu  cellulaire  cica- 
triciel. 


Analyse  microscopique  ^. 

Artères.  La  branche  droite  de  l'artère  hépatique  est  nota- 
blement rétrécie,  tandis  que  la  branche  gauche  est  dilatée  et 
représente  la  continuation  du  tronc. 

Veines.  Les  veines  des  parois  de  l'estomac,  la  veine  splé- 
nique,  les  veines  mésaraïques,  sont  dilatées  et  distendues  par 
du  sang,  ce  qui  annonce  une  gêne  dans  la  circulation  de  la 
veine  porte.  La  dissection  de  cette  dernière  démontre  une 
oblitération  presque  complète  avec  épaississement  considérable 
des  parois  de  sa  branche  droite.  Cette  branche  ne  fournit  qu'à 
une  portion  très-restreinte  du  lobe  de  Spiegel,  presque  dis- 
paru, et  à  l'éminence  porte  antérieure,  qui  représente  à  elle 
seule  le  lobe  du  côté  droit.  La  veine  donne  à  peine  passage  à 
une  plume  à  écrire.  La  veine  porte  du  côté  gauche  est  très- 
dilatée  et  laisse  facilement  pénétrer  le  doigt. 

*  Faite  pui  M.  Kœberlô. 
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Canaux  biliaires.  La  bile  a  une  couleur  jaune  brunâtre. 
Les  calculs  renfermés  dans  la  vésicule  sont  au  nombre  de 
neuf  ;  ils  sont  recouverts  d'une  couche  de  pigment  noir  ;  leur 
centre  se  compose  de  cholestérine.  Les  vaisseaux  biliaires  sont 
notablement  dilatés  dans  le  lobe  gauche;  dans  le  lobe  droit 
ils  sont  revenus  sur  eux-mêmes  et  se  perdent  en  majeure 
partie,  sous  forme  de  cul-de-sac,  au  milieu  du  tissu  cellulo- 
graisseux  qui  remplace  le  lobe  droit.  Quelques-uns  rampent  à 
la  superficie  du  foie  ;  une  injection  de  cire  colorée  a  permis  de 
les  suivre  jusque  dans  leurs  dernières  ramifications.  D'autres 
cheminent  jusque  dans  le  ligament  triangulaire  gauche  et 
aboutissent  à  des  granulations  hépatiques  éparses,  isolées  et 
parfaitement  disposées  pour  l'étude.  Deux  ou  trois  se  perdent 
en  euls-de-sac  borgnes  en  des  points  où  l'examen  microsco- 
pique a  démontré  l'absence  complète  de  cellules  hépatiques. 
Les  extrémités  terminales  de  ces  canaux  biliaires  renfermaient 
une  certaine  quantité  d'épithélium  cylindrique,  granulée,  dont 
le  noyau  et  les  granulations  offraient  une  teinte  jaunâtre  fon- 
cée, et  quelques  rares  grumeaux  de  matière  colorante  de  la 
bile. 

Granulations  hépatiques.  Les  granulations  hépatiques  du 
ligament  triangulaire  gauche  se  composaient  de  cellules  va- 
riant de  1,2  à  [i  centimillimètres  de  diamètre.  Le  noyau 
occupe  à  peu  près  un  tiers  de  la  largeur  de  la  cellule.  Les 
noyaux  plus  ou  moins  opaques  sont  colorés  par  des  molé- 
cules de  couleur  jaune  verdâtre.  Les  enveloppes  de  noyaux 
offrent  elles-mêmes  des  granulations  plus  ou  moins  nom- 
breuses de  la  même  couleur.  Les  cellules  les  moins  dévelop- 
pées occupent  la  périphérie  de  la  granulation;  les  cellules  les 
plus  grandes  et  les  plus  colorées  sont  disposées  centralement, 
probablement  autour  de  l'extrémité  du  canal  excréteur.  Les 
cellules  externes  sont  en  partie  perdues  au  milieu  du  tissu 
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libreiix  du  foie,  ainsi  que  nous  le  verrons  en  eludianl  plus 
spécialement  le  tissu  cicatriciel. 

Les  éminences  raamillaires,  lobulëes.  bornées  pai'  le  tissu 
de  cicatrice,  ainsi  qu'il  a  été  dit  dans  la  description  générale 
du  foie,  correspondent  chacune,  centralement,  à  un  canal 
biliaire  et  représentent  une  granulation  hépatique  hypertro- 
phiée. Autour  du  canal  biliaire  se  trouvent  accumulées  de 
nombreuses  cellules,  groupées  par  séries  irrégulières,  concen- 
triques, généralement  d'autant  plus  colorées  que  l'on  se  rap- 
proche du  canal  central.  Dans  quelques-unes  des  granulations 
hypertrophiées,  le  canal  se  trouve  complètement  déjeté  sur  le 
côté  par  une  atrophie  unilatérale  des  cellules.  Les  cellules 
centrales  de  quelques  lobules  renferment  des  granulations 
graisseuses  de  0,25  centimillimètres  de  diamètre  et  au-des- 
sous, de  couleur  plus  ou  moins  foncée.  Par  la  rupture  de  ces 
cellules,  les  granulations  graisseuses  qu'elles  renferment  s'agrè- 
gent sous  forme  de  globules  plus  considérables.  Les  cellules 
hépatiques  les  moins  volumineuses  ont  0,/i  à  0,5,  et  les  plus 
volumineuses  li  centimillimètres  de  diamètre. 

Lobe  droit.  Le  lobe  droit  est  transformé  d'une  manière 
complète  en  tissu  cellulo-graisseux,  dans  lequel  rampent  les 
restes  des  canaux  biliaires  dont  le  calibre  est  rétréci.  On  y 
rencontre  d'énormes  vésicules  graisseuses,  mesurant  3  à  5,6 
centimillimètres  de  diamètre,  et  des  cellules  d'un  diamètre 
inférieur,  dont  les  plus  petites,  de  2  à  3  centimillimètres, 
sont  pâles,  renferment  un  noyau,  et  se  chargent  de  granu- 
lations graisseuses  à  mesure  qu'elles  sont  plus  développées. 
Les  vésicules  graisseuses  proviennent  probablement  de  ces 
cellules,  qui  ont  une  grande  analogie  avec  les  cellules  hépa- 
tiques, moins  la  couleur  des  granulations.  Cependant  il  n'a 
pas  été  possible  de  trouver  la  transition  graduelle  des  unes 
aux  autres.  En  écrasant  les  cellules  graisseuses  et  en  faisant 
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séjourner  le  résidu  dans  l'élher,  on  met  a  découvert  la  trame 
fibreuse  dans  laquelle  se  trouvaient  déposées  les  vésicules 
graisseuses. 

Tissu  de  cicatrice.  Le  tissu  de  cicatrice  se  présente  dans 
toute  l'étendue  du  foie  avec  des  caractères  analogues  :  ce  sont 
des  corps  fibro-plastiques  non  encore  parvenus  au  fendillement 
complet  des  extrémités.  Ils  ont  une  longueur  et  un  diamètre 
variables.  Leur  longueur  oscille  entre  8,5  et  4,2  centimilli- 
mètres;  leur  diamètre  varie  entre  0,3  et  1  centimillimètre. 
Leurs  extrémités  sont  souvent  mousses,  épaisses,  grossière- 
ment fendillées,  et  ont  une  grande  analogie  avec  les  fibro- 
plastes  stelliformes  des  ganglions  cervicaux. 

Le  tissu  cicatriciel  accompagne  toutes  les  ramifications  des 
vaisseaux  biliaires,  les  unit  intimement  entre  eux  et  englobe 
les  granulations  hépatiques  hypertrophiées. 

Les  cellules  périphériques  des  granulations  se  trouvent  en 
grand  nombre  égarées,  en  quelque  sorte,  dans  le  tissu  cica- 
triciel. Au  milieu  des  granulations  complètement  atrophiées, 
c'est-à-dire  au  centre  des  îlots  du  tissu  de  cicatrice,  on  ren- 
contre quelques  rares  cellules  hépatiques  dont  les  contours 
sont  masqués  par  la  présence  des  fibro-plastes  ;  mais  l'addi- 
tion d'acide  acétique  rend  ces  derniers  transparents,  et  alors 
les  cellules  qui  n'apparaissaient  que  sous  la  forme  de  granu- 
lations pigmentaires,  deviennent  apparentes.  Il  n'existe  pas  de 
capillaires. 

Des  coupes  minces,  transparentes  et  fraîches  des  granula- 
tions hépatiques  peu  développées  ont  donné  des  résultais  très- 
instructifs  pour  la  détermination  de  la  structure  probable  des 
granulations  du  foie.  Au  milieu  des  anneaux  du  tissu  cicatri- 
ciel, on  voit  des  couches  concentriques  de  cellules,  qui  se  dé- 
veloppent de  la  périphérie  vers  le  centre,  où  l'on  observe  une 
lumière,  une  perte  de  substance  irrégulière,  bornée  par  une 
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couche  de  cellules.  Cette  lumière  correspond  très-probable- 
ment à  l'extrémité  terminale  d'un  conduit  biliaire,  dans  lequel 
viennent  aboutir  les  cellules  au  fur  et  à  mesure  qu'elles  se 
développent  et  que  leur  enveloppe  se  rompt  pour  laisser  échap- 
per le  contenu.  Dans  le  tissu  fibro-cicatriciel  périphérique 
s'observent  des  vaisseaux  reconnaissables  par  les  globules 
sanguins  échelonnés  les  uns  sur  les  autres. 

Des  morceaux  du  foie,  cuits,  n'ont  pas  donné  de  résultat 
satisfaisant.  Par  la  rétraction  des  parties  périphériques,  la 
lumière  centrale  s'obstrue,  et  les  capillaires  deviennent  in- 
distincts. 

De  l'ensemble  de  ces  faits  il  résulte  : 

1°  Que  la  veine  porte  a  été  oblitérée,  ou  bien  primitive- 
ment et  a  déterminé  une  hépatite,  ou  misécutivement  à  la 
suite  d'une  hépatite  ; 

2°  Que  la  circulation  du  sang  provenant  des  organes  de  la 
digestion,  entravée  dans  la  veine  porte,  a  déterminé  :  une 
stase  sanguine  et  une  dilatation  veineuse  en  amont,  une  con- 
gestion et  une  hypertrophie  de  la  rate,  une  hydropisie  ascite, 
dont  l'action  sur  la  veine  cave  inférieure  et  les  veines  iliaques 
a  produit  une  infiltration  des  extrémités  inférieures  ; 

3°  Que,  sous  l'influence  de  la  syphilis,  le  tissu  cicatriciel 
ne  s'est  pas  développé  de  la  manière  ordinaire,  mais  a  été  ca- 
ractérisé par  son  hypertrophie  et  par  son  arrêt  de  développe- 
ment, ainsi  que  le  prouve  le  tissu  cicatriciel  des  ganglions 
cervicaux  et  du  foie; 

4°  Que,  sous  l'influence  do  l'inflammation  (?) ,  les  granu- 
lations se  sont  hypertrophiées  et  les  cellules  se  sont  multipliées 
d'une  manière  exagérée  ; 

5°  Que,  sous  l'influence  de  la  disparition  des  vaisseaux,  les 
cellules  hépatiques  se  sont  atrophiées  en  même  temps  que  les 
granulations. 
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Poumons.  Les  lobes  inférieurs  et  moyens  du  poumon  droit 
présentent  une  pneumonie  liématoïdc  et  séreuse. 

Cœur.  Le  cœur  est  déformé;  son  diamètre  transverse  (0"',17) 
est  plus  considérable  que  le  diamètre  longitudinal  (0'",08),  Le 
cœur  droit  est  sain;  mais  le  cœur  gauche  présente  des  altéra- 
tions notables  :  l'oreillette  est  dilatée;  l'orifice  mitral  est  rétréci 
et  présente  une  ouverture  triangulaire  semblable  à  celle  de  la 
glotte,  ouverture  circonscrite  par  la  valvule  indurée,  épaissie. 
Elle  présente  même  des  dépôts  calcaires  k  sa  partie  exlerne. 
Le  ventricule  gauche  est  plus  petit  ;  il  mesure  seulement  5  cen- 
timètres dans  sa  circonférence  moyenne.  L'orifice  aortique  pré- 
sente des  altérations  notables;  les  valvules  sont  saines  à  leur 
face  externe,  mais  leur  face  interne  porte  des  tumeurs  crétacées, 
formant  une  masse  irrégulière,  granulée.  Cette  masse  n'ad- 
hère pas  aux  parois  aortiques  et  se  trouve  déposée  dans  les 
paniers  de  pigeon  même.  Une  des  valvules  est  cependant  com- 
plètement saine;  elle  est  assez  développée  pour  fermer  à  elle 
seule  l'orifice. 

Reins.  Les  reins  sont  volumineux,  lobés,  et  présentent  une 
hyperémie  veineuse  médiocre. 

Rate.  La  rate  est  augmentée  de  volume;  elle  pèse  750  gram- 
mes ;  son  tissu  a  une  apparence  normale;  il  n'a  pas  été  exa- 
miné au  microscope. 

Fosses  nasales.  Perforation  de  la  voûte  palatine  déjà  dé- 
crite. Destruction  complète  de  toute  la  partie  osseuse  delà 
cloison. 

La  masse  ganglionnaire  du  cou  enlevée  forme  une  tumeur 
du  volume  des  deux  poings  réunis;  elle  est  constituée  par  des 
ganglions  dont  le  volume  varie  depuis  celui  d'une  petite  noiK 
jusqu'à  celui  d'un  œuf  de  poule.  A  la  coupe,  ces  ganglions 
présentent  une  teinte  livide,  violette,  pareille  à  celle  que  l'on 
observe  sur  les  ganglions  qui  sont  le  siège  d'une  inflammation 
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chronique.  Dans  la  trame  de  leur  tissu  sont  contenues  des 
cellules  libro-plastiques  de  3  à  7,5  centimillimèlres  de  dia- 
mètre, à  noyau  granulé,  volumineux,  de  0,6  à  J.  centimilli- 
mètre  de  diamètre.  Leurs  prolongements  sont  multiples, 
étoiles,  massifs,  transparents,  et  ne  renferment  pas  de  granu- 
lations bien  appréciables.  Lorsqu'on  examine  une  tranche 
mince  du  tissu  de  ces  ganglions,  celle-ci  se  présente  sous 
forme  d'un  amas  de  cellules,  dont  les  prolongements  restent 
indistincts  dans  ces  circonstances.  Le  développement  du  corps 
fibro-plastique  stelliforme  est  d'autant  plus  avancé  que  l'in- 
flammation est  plus  ancienne  et  que  les  ganglions  sont  plus 
décolorés.  A  la  partie  supérieure  de  cette  tumeur  se  trouve 
un  ganglion  volumineux  de  la  grandeur  d'un  œuf  de  poule, 
qui  présente  à  la  section  un  tissu  jaune,  lardacé,  criant  sous 
le  scalpel,  mais  n'ayant  pas  la  dureté  du  squirrhe. 

Ce  tissu  jaune  est  friable  ;  il  renferme  des  cellules  arrondies 
ou  irrégulières,  dont  quelques-unes  ont  jusqu'à  2,7  centi- 
millimètres  de  diamètre,  et  qui  renferment  des  granulations  et 
des  vésicules  que  leur  réfringence,  leur  densité  et  leur  inso- 
lubilité dans  l'acide  acétique  font  reconnaître  pour  des  molé- 
cules graisseuses.  On  ne  parvient  pas  à  isoler  des  corps  fibro- 
plastiques  stelliformes.  Les  cellules  précédentes  représentent 
probablement  leurs  noyaux,  dans  lesquels  s'est  déposée  de  la 
graisse.  Les  vaisseaux  capillaires  ont  presque  entièrement 
disparu. 

Telles  sont  les  lésions-  que  l'autopsie  dévoila  chez  notre 
malade. 
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Considérations  sur  une  forme  spéciale  d'excroissances  charnues  et 
Tasculaires  du  canal  de  lurèthre  de  la  femme. 

(Gcf:ietl9  mé^icah  île,  Strasbourg  1844,) 

Messieurs , 

Il  est  des  affections  organiques,  clifFérentes  de  siège  et 
variées  de  forme,  si  évidemment  dépendantes  d'une  cause 
unitaire,  qu'il  est  impossible  de  méconnaître  le  principe  en 
vertu  duquel  elles  prétendent  s'établir  dans  la  science  comme 
expression  d'une  même  individualité  pathologique.  De  ce 
nombre  sont  les  différentes  modifications  organiques  dont 
l'ensemble  constitue  la  maladie  syphilitique.  Nous  n'avons 
pas  perdu  le  souvenir  d'une  certaine  époque  où  le  lien  d'une 
causalité  qui  unit  les  différentes  affections  syphilitiques  était 
attaqué  comme  une  fiction.  Des  expériences  désastreuses  ont 
dû  affliger  l'humanité  pour  faire  triompher  la  vérité,  car  les 
erreurs  de  notre  science  se  soldent  toujours  aux  dépens  de 
nos  malades.  L'époque  que  je  viens  de  rappeler  est  heureu- 
sement loin  de  nous,  et  nous  pouvons,  je  pense,  considérer 
comme  un  fait  acquis  et  démontré,  que  la  contagion  syphi- 
litique est  susceptible  de  produire  dans  l'organisme  des 
lésions  aussi  différentes  de  siège  que  variées  dans  leur  forme. 
Mais  si  personne  ne  conteste  ce  fait  général,  il  s'en  faut  de 
beaucoup  que  l'on  soit  aussi  bien  d'accord  sur  les  différentes 
affections  qui  méritent  le  nom  de  sijphililiques.  A  cet  égard 
la  science  n'a  pas  encore  dit  son  dernier  mot. 
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Ainsi  tout  le  monde  reconnaît  que  des  excroissances  do 
forme  diverse  peuvent  procéder  de  la  contagion  syphilitique; 
mais  il  n'en  est' pas  moins  souvent  fort  difficile  de  déterminer 
d'une  manière  précise  en  pratique,  quelle  part  d'influence 
revient  à  l'action  d'un  principe  spécifique  dans  le  développe- 
ment des  lésions  de  ce  genre.  Je  viens  aujourd'hui,  Messieurs, 
appeler  votre  attention  sur  une  aff'ection  que  j'ai  souvent 
observée  chez  des  femmes  prostituées,  sur  une  affection  que 
plusieurs  d'entre  vous  ont  peut-être  vue  dans  d'autres  cir- 
constances. Cette  lésion,  qui  n'a  été  ni  suffisamment  décrite 
ni  suffisamment  appréciée,  consiste  dans  le  boursouflement 
vasculaire  d'une  partie  plus  ou  moins  étendue  de  la  muqueuse 
uréthrale,  se  manifestant  sous  forme  d'excroissance,  de  con- 
sistance charnue,  d'un  rouge  vif,  facilement  saignante,  à  sur- 
face lisse,  et  dont  la  base,  le  plus  souvent  assez  large,  n'est 
que  la  muqueuse  dégénérée  et  devenue  plus  vasculaire.  S'il 
existait  dans  la  science  un  nom  suffisamment  précis  pour 
désigner  les  altérations  de  ce  genre,  je  vous  aurais  épargné 
volontiers  cette  longue  périphrase  ;  mais  comme  je  tiens  à 
éviter  toute  confusion,  j'ai  dû  désigner  la  lésion  par  ses 
caractères  les  plus  tranchés;  après  cela  nous  pourrons  l'appe- 
ler, en  nous  servant  d'une  dénomination  ancienne,  caruncula 
urethrœ,  carnosité,  polype  charnu  et  vasculaire,  excroissance 
fongueuse  de  Vurèthre. 

Le  nom  m'est  assez  indifférent  pour  le  moment. 

En  quoi  ces  tumeurs  uréthrales  diffèrent-elles  symploma- 
tiquement  des  excroissances  vénériennes  ordinaires  ?  Si  elles 
doivent  en  être  distinguées  en  raison  de  leur  forme  spéciale, 
ont-elles  la  même  origine,  ou  se  développent-elles  sous  l'in- 
fluence d'autres  causes,  et  n'ont-elles  de  commun  avec  les 
accidents  syphilitiques  que  d'avoir  été  observées  chez  des 
personnes  éminemment  exposées  à  la  contagion  vénérienne? 
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Si  d'autres  circonstances  que  la  contagion  vénérienne  peuvent 
contribuer  au  développement  de  cette  lésion,  est-elle  toujours 
entièrement  indépendante  des  phlegmasies  spécifiques  des 
organes  génitaux,  ou  se  manifeste-t-elle  parfois  sous  leur 
influence,  sans  participer  à  leur  nature  ?  Permettez-moi, 
Messieurs,  de  ne  procéder  dans  la  solution  des  questions 
diagnostiques,  étiologiques  et  thérapeutiques  qui  se  pré- 
sentent, qu'il  l'aide  des  observations  que  j'ai  recueillies,  car 
les  faits  sont  et  seront  toujours  le  point  de  départ  d'une  science 
positive. 

Observation  l. 

Jeanne  Pacoiitey,  âgée  de  23  ans,  entrée  à  la  clinique  des  véné- 
riennes le  5  mai  1839,  prétend  n'avoir  jamais  été  affectée  de  syphilis. 
L'examen  ne  constate  aucune  lésion  suspecte  aux  organes  génitaux 
externes,  la  muqueuse  vaginale  et  le  col  utérin  sont  sains;  point 
d'écoulement. 

L'orifice  du  canal  de  l'urèthre  est  dilaté  et  obstrué  par  une  petite 
tumeur  arrondie,  aplatie  sur  les  côtés,  offrant  assez  bien  la  forme  et 
le  volume  d'une  grosse  fève  ;  sa  surface  est  libre  en  haut  et  sur  les 
côtés  ;  elle  adhère  inférieurement  par  une  base  assez  large ,  plus 
étroite  cependant  que  la  partie  moyenne  de  la  tumeur,  à  la  paroi  pos- 
térieure du  canal  de  l'urèthre,  légèrement  prolabée  dans  l'étendue 
de  1  centimètre  à  peu  près,  en  partant  de  l'orifice.  La  surface  de  la 
petite  tumeur  est  lisse  et  comme  revêtue  d'un  épithélium  très-fin  ;  sa 
consistance  est  charnue  ;  sa  couleur,  d'un  rouge  éclatant ,  pointillée 
de  rouge  foncé,  tranche  avec  la  teinte  rosée  de  la  muqueuse  des 
organes  génitaux  et  la  rougeur  plus  pâle  de  la  paroi  supérieure  du 
canal  uréthral.  En  tirant  sur  la  tumeur  avec  une  pince,  on  produit  un 
saignement  abondant ,  qui  s'arrête  spontanément  au  bout  d'une 
minute.  L'excrétion  urinaire  n'est  pas  douloureuse,  et  se  fait  assez 
facilement. 

La  malade  prétend  que  la  tumeur  qu'elle  porte  n'est  pas  d'origine 
vénérienne;  elle  n'en  connaît  pas  la  cause,  elle  s'est  aperçue  de  son 
développement  avant  d'avoir  eu  commerce  avec  des  hommes. 
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Mise  en  observation  pendant  quinze  jours,  la  tumeur  reste  station- 
naire;  des  applications  astringentes  continuées  pendant  quinze  autres 
jours  ne  la  modifient  point.  Elle  est  enlevée  enfin  à  l'aide  de  l'instru- 
ment tranchant.  En  la  saisissant  avec  une  pince ,  il  est  facile  de  la 
faire  basculer  de  manière  à  mettre  en  évidence  sa  partie  adhérente  ; 
elle  est  séparée  de  la  paroi  inférieure  par  un  trait  de  ciseaux.  Saigne- 
ment assez  abondant  qui  s'arrête  de  lui-même.  Guérison  au  bout  do 
quelques  jours,  sans  apparence  de  reproduction. 

La  tumeur  dont  il  est  question  dans  cette  observation  ne  peut  évi^ 
demment  pas  être  confondue  avec  les  excroissances  vénériennes  ordi- 
naires. Sa  forme  spéciale,  sa  surface  lisse,  sa  couleur,  son  mode 
d'implantation  sur  la  muqueuse  uréthrale  dont  elle  paraissait  être  une 
partie  prolabée  et  plus  vasculaire,  doivent  la  faire  considérer  comme 
essentiellement  distincte  des  excroissances  vénériennes  dont  les  diffé- 
rentes variétés  passent  journellement  devant  nos  yeux.  En  effet,  les 
excroissances  verruqueuses  présentent  à  leur  surface  libre  une  teinte 
plus  blanche  que  celle  des  muqueuses,  leur  coloration  est  rose  pâle; 
les  crêtes  de  coq  et  les  excroissances  à  choux-fleurs  offrent  la  même 
nuance.  Toutes  ces  excroissances  sont  de  plus  composées  de  filaments 
ou  de  granulations  qui  donnent  à  leur  surface  un  aspect  dentelé  ou 
rugueux  particulier.  Les  excroissances  framboisées,  quoique  plus 
rouges,  sont  également  granuleuses.  Il  n'y  a  que  les  condylomes  de 
l'anus  dont  la  surface  soit  lisse  ;  mais  le  condylome  est  toujours  un 
phénomène  secondaire  :  il  consiste  dans  l'hypertrophie  des  replis  de 
la  peau  qui  entourent  l'anus,  et  procède  presque  toujours  d'excoria- 
tions ou  de  rhagades.  Le  condylome  est  du  reste  le  plus  souvent 
accompagné  de  phénomènes  concomitants  syphilitiques.  Chez  notre 
malade  il  n'existe  aucune  raison  de  rapprocher  l'affection  de  l'urèthre 
du  condylome,  et  de  l'appeler  condyloma  urethrœ;  il  n'y  a  pas  eu 
d'accident  syphilitique  concomitant ,  l'origine  de  la  tumeur  est  rap- 
portée par  la  malade  à  une  période  voisine  de  l'enfance,  et  nous 
n'avons  aucune  raison  de  douter  de  la  vérité  du  fait.  Il  est  impossible 
enfin  de  confondre  ces  tumeurs  avec  le  tubercule  plat,  dont  la  surface 
est  également  lisse. 

J'ai  cru  devoir  rapporter  d'abord  cette  observation,  parce 
qu'elle  démontre  que  la  tumeur  en  question  diffère  des 
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excroissances  vénériennes  non-seulement  par  ses  caractères, 
mais  encore  par  son  origine.  Ce  fait  nous  servira  de  point  de 
départ  dans  nos  recherches  ultérieures. 

Dans  aucun  cas  nous  n'avons  pu  assister,  si  je  puis  dire, 
au  premier  développement  de  la  lésion;  mais  tout  récemment 
nous  avons  observé  le  fait  suivant  d'une  tumeur  uréthrale 
arrivée  à  un  degré  de  développement  bien  plus  considérable. 
Il  montre  une  partie  des  lésions  secondaires  que  les  affections 
de  ce  genre  peuvent  produire,  lésions  qui  ne  sont  pas  sans 
importance,  et  qui,  sans  doute,  ne  constituent  pas  le  dernier 
terme  de  ce  genre  d'altérations. 

Observation  IL 

Barbe  Hœnsler,  âgée  de  23  ans ,  entrée  à  la  clinique  le  22  mars 
1844,  n'a  jamais  eu  d'accidents  incontestablement  syphilitiques.  A 
différentes  reprises,  elle  a  été  atteinte  d'abcès  des  grandes  lèvres, 
affection  qui  nous  parait  être  le  plus  souvent  indépendante  de  la  con- 
tagion vénérienne  ;  elle  n'a  jamais  eu  d'écoulement  blennorrhagique  ; 
mais  elle  a  éprouvé  avant  d'être  prostituée,  il  y  a  près  de  dix  ans, 
des  douleurs  vives  lors  de  l'émission  de  l'urine.  Ces  douleurs,  pro- 
voquées par  des  rapports  sexuels  non  suspects,  durèrent  pendant 
quatre  semaines,  mais  n'ont  été  ni  précédées  ni  suivies  de  sécrétion 
morbide. 

La  malade  prétend  ne  pas  connaître  l'origine  de  sa  tumeur  uréthrale; 
mais  elle  affirme  que  sa  mère  s'est  aperçue  de  son  existence  déjà 
avant  l'époque  de  la  puberté. 

Bésultat  de  Vexamen  des  organes  lors  de  Venlrée  de  la  malade. 
Le  tubercule  uréthral  et  la  paroi  inférieure  de  l'urèthre  sont  prolabés  et 
dépassent  la  partie  supérieure  de  l'orifice  de  près  de  2  centimètres , 
de  telle  façon  que  l'orifice  vaginal  est  en  partie  caché  par  cette  saillie. 
La  face  supérieure  de  la  paroi  prolabée  est  occupée  par  une  tumeur 
allongée,  aplatie  en  haut;  elle  adhère  par  une  base  assez  large  à  toute 
la  longueur  de  la  paroi  inférieure;  elle  est  libre,  arrondie ,  et  plus 
volumineuse  en  bas.  De  l'épaisseur  de  l'index  ù  peu  près,  elle  va,  en 
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s'amiiicissant  dans  l'iiitérieur  de  rurôthre.  Son  extrémité  antérieure 
offre  de  petits  lobules ,  et  à  gauche  elle  est  surmontée  d'un  lobule 
plus  grand,  proéminent  et  plus  dur  que  le  reste  de  la  tumeur. 

Profondément  de  la  paroi  supérieure  de  l'urèthre  se  détache  une 
seconde  tumeur  également  aplatie;  elle  est  libre  et  flottante  dans 
l'étendue  de  près  de  1  centimètre;  sa  largeur  est  de  50  à  60  milli- 
mètres; elle  représente  assez  bien  la  forme  d'une  petite  languette.  La 
couleur  de  ces  tumeurs  est  d'un  rouge  vif,  leur  surface  lisse  ;  elles 
saignent  facilement  à  un  contact  un  peu  rude.  L'orifice  du  canal  est 
largement  dilaté,  le  doigt  indicateur  y  pénètre  sans  peine,  et  arrive 
facilement  à  la  vessie ,  y  pénètre  même  sans  trop  d'effort.  Le  canal 
uréthral  est  évidemment  raccourci. 

La  malade  retient  bien  ses  urines,  leur  excrétion  n'est  pas  doulou- 
reuse, et  la  tumeur  ne  produit  aucune  gêne  ;  mais  cette  dernière  est 
parfois  douloureuse  lors  du  coït,  et  saigne  alors  facilement. 

Présentée  à  la  clinique  chirurgicale ,  la  malade  est  opérée  par  M.  le 
professeur  Sédillot;  l'excision  n'a  offert  aucune  difficulté  sérieuse; 
il  n'est  pas  survenu  d'hémorrhagie ,  et  aujourd'hui  la  guérison  est 
presque  achevée ,  sans  que  rien  annonce  de  la  tendance  à  la  repro- 
duction du  mal. 

Je  ne  reviendrai  pas  à  propos  de  ce  fait  sur  les  considéra- 
tions diagnostiques  déjà  indiquées.  Je  veux  seulement  signa- 
ler, indépendamment  du  volume  plus  considérable  de  la 
tumeur  des  lésions  concomitantes  du  canal,  le  prolapsus  de  sa 
paroi  inférieure,  sa  dilatation,  son  raccourcissement. 

Le  prolapsus  peut  être  attribué  auK  tiraillements  incessants 
que  devait  éprouver  la  paroi  inférieure  par  le  poids  même  de 
la  tumeur  et  par  les  froissements  que  la  partie  saillante  de 
l'excroissance  devait  éprouver  lors  du  coït.  Quant  à  la  dilata- 
tion du  canal,  la  tumeur  peut  sans  doute  avoir  contribué  à  la 
produire.  On  peut  admettre  qu'avant  le  développement  com- 
plet du  prolapsus,  l'orifice  se  trouvant  en  partie  oblitéré, 
l'urine  a  dû  s'écouler  avec  quelque  difficulté,  faire  effort  sur 
les  parois  du  canal,  le  dilater,  et  que  cette  dilatation  a  pu  per- 
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sister  plus  tard  après  rétablissement  du  prolapsus  et  le  déga- 
gement de  la  partie  antérieure  du  canal.  On  pourrait  penser 
aussi  que  la  dilatation  du  canal  est  due  à  l'introduction  de 
corps  étrangers;  mais  je  n'ai  pu  obtenir  aucun  aveu  a  cet 
égard. 

Quoique  la  tumeur  en  question  existiit  depuis  longtemps, 
et  qu'en  raison  de  sa  position  elle  a  du  souvent  être  exposée 
à  des  irritations  mécaniques,  elle  n'a  cependant  pas  dégénéré. 
Gela  ne  veut  pas  dire  assurément  que  des  tumeurs  de  ce 
genre  ne  puissent  pas  subir  quelques-unes  des  transformations 
auxquelles  sont  exposées  d'autres  excroissances  fongueuses. 
Mais  jusqu'à  présent  je  ne  connais  pas  de  fait  qui  démontre 
cette  induction  analogique.  Il  résulte  au  contraire  de  ce  que 
nous  avons  observé  que  les  excroissances  de  ce  genre  restent 
très-longtemps  stationnaires,  qu'elles  ne  produisent  que  peu 
d'inconvénients,  et  ne  gênent  que  médiocrement  les  fonc- 
tions. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  est  évident  que  la  tumeur  de  notre 
seconde  malade  n'est  pas  plus  de  nature  syphilitique  que  celle 
de  la  première  observation.  Mais  il  nous  est  impossible  de 
dire  à  quelle  cause  il  faut  rapporter  l'origine  du  mal,  car  nous 
n'avons  pas  de  données  positives  pour  cela.  Dans  les  obser- 
vations qui  vont  suivre,  l'aifection  a  été  observée  sous  l'in- 
fluence d'autres  circonstances  qu'il  importe  d'apprécier. 

Observation  III. 

Marie  Haberstik,  ùgée  de  23  ans,  entra  à  la  clinique  des  vénériennes' 
au  commencement  d'avril  1843,  pour  une  blennorrliagie  uréthro- 
vaginale  ;  elle  sortit  guérie  au  bout  de  quinze  jours ,  et  lors  de  sa 
sortie  n'offrait  aucune  lésion  apparente  dU  canal  de  l'urèthre. 

Le  22  juillet  suivant,  elle  rentre  à  la  clinique.  Ses  organes  géni- 
taux, à  l'exception  d'un  léger  écoulement  vaginal  laiteux,  sont 
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exempts  d'altération.  Mais  à  l'entrée  du  canal  de  l'urèthre  proérnine 
une  petite  tumeur  rouge,  de  la  grosseur  d'une  fève,  aplatie  sur  les 
côtés,  lisse,  d'un  rouge  vif,  adhérente  à  la  partie  antérieure  de  la  paroi 
inférieure  du  canal,  en  tout  semblable,  en  un  mot,  à  raffeclion  de 
notre  première  malade.  Il  existait  de  plus  chez  cette  femme  un4éger 
écoulement  uréthral  blanc  laiteux.  Ni  gêne  ni  douleur  lors  de  l'émis- 
sion de  l'urine.  Une  ligature  est  jetée  autour  de  la  base  de  la  tumeur; 
quatre  jours  après  cette  dernière  tombe  avec  le  fil  qui  l'étranglait. 
Mais  la  paroi  d'implantation  proémine  encore.  Quelques  cautérisations 
avec  le  nitrate  d'argent  sont  nécessaires  pour  achever  la  guérison.  La 
malade  sort  le  16  août  sans  trace  de  reproduction  du  mal.  Nous 
l'avons  revue  depuis  ;  la  guérison  s'est  maintenue. 

Quel  est  dans  le  fait  que  je  viens  de  rapporter  la  cause  de 
la  tumeur  uréthrale?  son  développement  ne  doit-il  pas  être 
attribué  à  la  blennorrhagie  uréthrale  antécédente?  Il  est  diffi- 
cile, quand  nous  voyons  une  telle  succession  de  phénomènes, 
de  douter  de  l'existence  d'un  rapport  de  causalité;  le  doute 
est  d'autant  moins  légitime  que  ce  fait  n'est  pas  isolé.  Voici, 
en  effet,  une  seconde  observation  où  la  même  filiation  peut 
être  admise  : 

Observation  IV. 

Marguerite  Umeker,  âgée  22  ans,  a  été  atteinte,  au  mois  de 
septembre  4843,  d'un  écoulement  avec  douleurs  très-vives  lors  de 
l'émission  de  l'urine;  le  13  décembre  1843  elle  entre  à  la  clinique 
affectée  de  chancres  superficiels  et  de  deux  bubons ,  offrant  de  plus  une 
tumeur  uréthrale  analogue  à  celle  de  l'observation  précédente.  Le  trai- 
tement mercuriel  qu'elle  subit  guérit  ses  bubons  et  ses  chancres,  mais 
n'exerce  aucune  influence  sur  l'affection  de  l'urèthre.  Cette  petite 
tumeur  est  excisée  comme  celle  de  nos  premières  observations,  et  ne 
repullule  plus.  Dans  deux  autres  observations  nous  trouvons  des 
tumeurs  uréthrales  chez  des  femmes  qui  ont  eu  antérieurement  des 
signes  évidents  d'uréthrite  blennorrhagique.  Vous  me  permettrez  de 
ne  pas  les  reproduire  in  extenso ,  elles  n'ofl"rent  aucun  intérêt 
spécial. 
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On  peut  donc  admettre  comme  un  fait  acquis,  qu'il  existe  un 
rapport  de  causalité  entre  l'uréthrite  blennorrhagique  et  l'affec- 
tion dont  nous  nous  occupons. 

Mais  de  quelle  nature  est  ce  rapport  de  causalité?  Faut-il 
admettre,  parce  que  nous  voyons  une  tumeur  succéder  à  une 
blennorrhagie,  que  cette  tumeur  soit  de  nature  spécifique 
comme  l'affection  première,  et  diffère  essentiellement,  quant  à 
sa  nature,  de  tumeurs  de  même  aspect  que  l'on  rencontre 
dans  d'autres  circonstances  (voyez  notre  première  et  notre 
deuxième  observation)  ?  C'est  là  une  conclusion  qui  ne  me 
paraît  pas  légitime;  car  rien  ne  prouve  la  spécificité,  la  nature 
particulière  des  tumeurs,  rien  ne  les  différencie  de  celles  de 
notre  première  observation,  de  celles  que  l'on  peut  rencontrer 
chez  des  femmes  qui  n'ont  jamais  eu  ni  blennorrnagie  ni 
syphilis. 

J'admets  en  conséquence  que  l'uréthrite  blennorrhagique  a 
été  cause  de  l'altération  de  la  muqueuse,  mais  non  pas  en 
tant  qu'inflammation  spécifique,  mais  seulement  en  tant  qu'm- 
flammation,  et  je  pense  que  d'autres  causes  irritantes,  des 
influences  mécaniques  par  exemple,  sont  susceptibles.de  pro- 
duire le  même  effet. 

Il  n'y  a  donc  rien  de  spécifique  dans  les  affections  de  ce 
genre,  qu'elles  se  soient  développées  à  la  suite  de  blennorrha- 
gie ou  à  la  suite  d'autres  circonstances  ;  elles  n'exigent  pas, 
pour  guérir,  de  modificateurs  spéciaux;  mais  elles  doivent  être 
attaquées  par  des  moyens  analogues  à  ceux  que  l'on  emploie 
avec  succès  dans  les  cas  de  tumeurs  polypiformes.  Les  faits 
que  nous  avons  recueillis  prouvent  qu'aucun  traitement 
intei'ne  ne  doit  précéder  ni  suivre  l'opération,  à  moins  qu'il 
ne  soit  réclamé  par  d'autres  lésions  concomitantes. 

En  terminant,  je  dois  mentionner  une  opinion  ancienne, 
qui  attribue  les  rétrécissements  de  l'urèthre  chez  l'homme  à 
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des  carnosités  développées  dans  le  canal  uréthral.  Cette  opinion 
est  sans  doute  erronée,  quand  on  prétend  l'étendre  à  tous  les 
rétrécissements  ou  même  à  la  majorité  des  rétrécissements  ; 
mais  rien  ne  prouve  qu'elle  ne  soit  pas  déduite  de  faits  bien 
observés,  et  que  l'erreur  ne  consiste  que  dans  une  généralisa- 
tion prématurée.  Ce  qui  existe  assez  souvent  dans,  le  canal 
uréthral  de  la  femme,  peut  sans  doute  se  développer  aussi  par- 
fois dans  l'urèthre  de  l'homme  ;  à  priori  il  est  rationnel  de  le 
présumer  ;  en  fait,  il  existe  des  observations  qui  le  prouvent. 

Conclusions.  1°  Le  canal  de  l'urèthre  chez  la  femme  peut 
devenir  le  siège  d'une  forme  spéciale  d'excroissances  qu'il 
importe  de  distinguer  des  excroissances  vénériennes.  Nous  les 
appellerons  polypes  de  l'urèthre,  nom  que  M.  Velpeau  paraît 
leur  avoir  donné  ;  car  c'est  du  moins  sous  cette  dénomination 
que  M.  Barthez  rapporte  dans  le  Journal  hebdomadaire 
(1836),  comme  ayant  été  observés  à  la  clinique  de  ce  pro- 
fesseur, deux  cas  qui  se  rapprochent  évidemment  de  l'affec- 
tion que  nous  avons  décrite. 

2°  Cette  lésion  n'est  pas  de  nature  syphilitique;  elle  se 
développe  parfois  chez  des  personnes  qui  n'ont  jamais  été 
atteintes  de  maladies  vénériennes.  Dans  ce  cas  les  causes 
occasionnelles  de  la  maladie  sont  obscures  et  non  suffisam- 
ment déterminées  par  l'expérience. 

3°  Il  est  impossible  de  nier  l'influence  qu'exercent  parfois 
les  uréthrites  blennorrhagiques  antécédentes  ;  mais  dans  ces 
cas  même,  rien  ne  prouve  que  la  tumeur  participe  à  la  nature 
spécifique  de  la  blennorrhagie  qui  en  a  été  la  cause  occasion- 
nelle. 

/i.**  Les  lésions  de  ce  genre  sont  peut-être  susceptibles  de 
dégénérer;  mais  il  n'y  a,  quant  à  présent,  pas  de  fait  qui  le 
prouve.  Elles  peuvent  exister  longtemps,  sans  produire  d'effet 
fâcheux  ;  mais  elles  sont  susceptibles  d'entraîner  des  modifi- 


CANAL  DE  l'urÈTHRE. 


cations  dans  le  calibre  et  la  longueur  du  canal  uréthral,  et 
gênent  par  leur  présence  et  le  saignement  qui  résulte  de  leur 
froissement. 

5°  Il  n'y  a  pas  urgence  à  les  enlever  ;  mais  il  est  conve- 
nable de  le  faire  tant  qu'elles  sont  petites,  et  à  plus  forte  rai- 
son quand,  par  leur  volume,  elles  gênent  les  fonctions  de  la 
femme. 

6°  L'excision  est  le  moyen  le  plus  expéditif  et  le  plus  sûr, 
elle  ne  présente  aucun  danger  sérieux;  l'hémorrhagie  ne  s'ob- 
serve que  rarement.  Nous  avons  toujours  vu  l'écoulement  de 
sang  s'arrêter  facilement.  Au  reste,  l'introduction  de  la  sonde 
et  la  compression  du  canal  ou  la  cautérisation  en  triomphe- 
raient infailliblement. 
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Affection  des  trompes  de  Fallope. 

{Gazette  médicale  de  Strasbourg  1864.) 

Les  phlegmasies  des  trompes  de  Fallope,  leur  distension 
par  des  produits  inflammatoires,  constituent  des  états  morbides 
qui  ne  sont  rien  moins  que  rares;  mais  ces  affections,  qui 
ne  donnent  d'ordinaire  lieu  qu'à  des  manifestations  sj^mpto- 
matiques  obscures,  sont  le  plus  souvent  méconnues  pendant 
la  vie,  et  confondues  avec  la  métrite,  la  périmétrite,  ou 
l'ovarite  chronique. 

L'inflammation  chronique  des  trompes  est  la  cause  fréquente 
de  certaines  péritonites  partielles  qui  se  développent  dans  la 
profondeur  du  bassin.  Ces  péritonites,  à  la  suite  desquelles  se 
produisent  des  adhérences  intimes  entre  l'extrémité  libre  des 
trompes  et  les  ovaires,  empêchent  l'extension  ultérieure  de 
l'inflammation,  et  peuvent  la  circonscrire  dans  la  cavité 
même  de  la  trompe.  Les  produits  inflammatoires  ne  se 
déversent  que  difficilement  par  l'orifice  utérin  des  oviductes 
malades.  Alors  même  que  l'orifice  interne  n'est  pas  oblitéré, 
le  canal  de  la  trompe  qui  traverse  l'utérus  ne  se  prête  pas  à 
une  distension,  tandis  que  la  partie  extra-utérine  de  la  trompe 
cède  et  se  distend  facilement;  la  membrane  interne  tuméfiée 
empêche  encore  le  reflux  des  liquides,  qui  dès  lors  s'accu- 
mulent et  distendent  de  plus  en  plus  la  cavité  de  l'oviducte. 
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Des  abcès  comme  enkystés  peuvent  ainsi  se  produire  et  exis- 
ter pendant  longtemps  sans  accident  grave,  mais  souvent 
aussi  ils  deviendront  le  point  de  départ  d'inllammation  nou- 
velle. En  s'ouvrant  dans  la  cavité  péritonéale,  ils  peuvent 
produire  des  péritonites  aiguës  et  la  mort.  On  comprend  aussi 
que  des  abcès  de  ce  genre  peuvent  se  vider  dans  le  rectum  ou 
dans  le  vagin,  et  amener  ainsi  une  guérison  plus  ou  moins 
radicale. 

C'est  à  l'appui  de  ces  réflexions  que  je  rapporte  l'observa- 
tion suivante  dont  j'ai  pu  suivre  toutes  les  phases  d'évolution 
clinique.  L'autopsie  de  la  malade  nous  a  permis  de  constater 
l'enchaînement  étiologique  des  lésions  ;  vous  les  apprécierez 
par  l'inspection  de  la  pièce  que  j'ai  l'honneur  de  vous  présenter. 

Observation. 

Marie  Vigano,  âgée  de  36  ans,  mariée  sans  enfants,  d'une  consti- 
tution robuste  et  d'un  tempérament  sanguin,  fut  affectée  pour  la  pre- 
mière fois  d'une  maladie  aiguë  inflammatoire  de  la  matrice  ou  des 
organes  génitaux  internes  en  1854.  Cette  affection  était  caractérisée 
par  des  douleurs  vives  dans  la  région  hypogasfrique  ,  avec  irradiation 
dans  les  fosses  iliaques ,  des  métrorrhagies  assez  abondantes ,  suivies 
d'écoulement  leucorrhéique.  Cette  maladie  dura  près  de  cinq  mois,  et 
guérit  en  apparence  sous  l'influence  de  bains  de  siège,  d'injections 
émollientes,  de  repos  et  de  frictions  mercurielles  à  l'hypogastre. 

Le  4  décembre  1856 ,  à  la  suite  de  refroidissement  et  de  fatigues , 
retour  des  douleurs  dans  la  région  hypogastrique ,  s'irradiant  dans  la 
région  iliaque  gauche,  ménorrhagie  de  quinze  en  quinze  jours  depuis 
cette  époque.  Traitée  en  ville  par  des  pilules  mercurielles  laxatives , 
la  malade  eut  une  salivation  qui  dura  près  de  quinze  jours.  Son  état 
local  s'étant  aggravé,  elle  entra  à  la  clinique  le  4  février  1857.  Le 
5  février,  l'examen  de  la  malade  constate  l'état  suivant  : 

Décubitus  dorsal,  face  rouge,  exprimant  la  souffrance,  température 
à  39  degrés ,  pouls  à  95  (fièvre  inflammatoire). 

Douleur  vive  à  la  région  hypogastrique  et  iliaque  gauche  irradiant 
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jusque  dans  la  cuisse  du  même  côté  ;  envies  fréquentes  d'uriner, 
constipation  depuis  plusieurs  jours. 
Au  toucher  : 

lo  Col  utérin  dans  sa  position  normale ,  conique,  sans  augmentation 
de  volume ,  sans  chaleur^  indolent. 

2°  Par  contre ,  le  segment  inférieur  de  l'utérus  plus  volumineux, 
surtout  en  arrière  ;  dans  le  cul-de-sac  vaginal  postérieur,  empâtement 
diffus,  très-douloureux  au  toucher.  En  appliquant  la  main  gauche  sur 
l'hypogastre  et  en  comprimant  le  fond  de  l'utérus,  on  constate  que  la 
tumeur  vaginale  est  en  connexion  intime  avec  la  matrice  (périmétrite). 
Sous  l'influence  d'applications  répétées  de  sangsues  ,  de  cataplasmes  , 
de  lavements  émollients  et  de  calomel  à  dose  réfractée,  les  accidents 
inflammatoires  se  calment  peu  à  peu,  après  plusieurs  recrudescences 
caractérisées  par  le  retour  des  douleurs  et  de  la  fièvre. 

Jusqu'au  16  février  la  médication  antiphlogis tique  avait  été  conti- 
nuée. Selon  l'intensité  des  douleurs ,  on  avait  appliqué  des  sangsues 
tous  les  deux  ou  tous  les  trois  jours,  et  le  calomel  avait  été  poussé 
jusqu'à  salivation. 

Les  phénomènes  fonctionnels  et  la  fièvre  ayant  cessé ,  on  procède  à 
une  nouvelle  exploration  ;  elle  constate  les  changements  suivants  : 

4°  Par  la  palpation  de  la  région  hypogastrique ,  l'existence  d'une 
tumeur  diffuse  qui  paraît  appartenir  au  corps  de  la  matrice;  la  pres- 
sion y  provoque  encore  de  la  douleur,  mais  peu  intense. 

2o  Par  le  toucher  rectal ,  tumeur  arrondie,  assez  dure,  faisant  saillie 
dans  la  cavité. 

3°  Par  la  palpation  hypogastrique  unie  au  toucher  rectal ,  on  con- 
state, par  une  espèce  de  ballottement  en  masse,  la  connexion  de  cette 
double  tuméfaction. 

L'état  de  la  malade  reste  satisfaisant  jusqu'au  21  février,  époque  à 
laquelle  surviennent  du  ténesme  et  de  la  diarrhée;  la  malade  rend 
par  les  selles  des  matières  d'un  brun  sale ,  contenant  du  pus  en  plus 
ou  moins  grande  quantité.  Sous  l'influence  de  cette  évacuation,  l'amé- 
lioration fait  des  progrès  rapides,  la  douleur  ne  revient  plus,  la 
tumeur  hypogastrique  a  disparu,  ainsi  que  la  tuméfaction  vaginale. 
Par  le  toucher  rectal  on  constate  encore  quelques  bosselures  indo- 
lentes. Le  5  mars,  c'est-à-dire  un  mois  après  son  entrée,  la  malade 
sort,  en  apparence  guérie,  du  service  clinique. 
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Suite  de  l'Observation. 

Jusqu'au  mois  de  septembre  1863  l'état  de  la  malade  est  assez  satis- 
faisant, la  menstruation  est  restée  régulière  quant  aux  époques,  mais 
elle  avait  toujours  été  accompagnée  de  douleurs  plus  ou  moins  vives 
nécessitant  pendant  plusieurs  jours  le  repos  au  lit. 

L'écoulement  sanguin  durait  quatre  jours,  était  abondant  et  quel- 
quefois ménorrhagique. 

Le  46,  sans  phénomènes  prodromaux  particuliers,  cette  femme  fit 
un  effort  violent  pour  soulever  un  panier  pesant.  Elle  ressentit  instan- 
tanément une  douleur  très-vive  dans  la  région  hypogastrique  et  dut 
s'aliter  immédiatement;  un  écoulement  sanguin  assez  abondant, 
hémorrhagique ,  se  manifesta  simultanément.  Il  survint  des  frissons 
répétés,  suivis  de  chaleur,  soif  ardente,  nausées,  vomissements, 
sensation  de  pesanteur  vers  le  bassin ,  ballonnement  et  endolorisse- 
ment  général  du  ventre. 

Malgré  l'application  de  dix  sangsues  et  de  cataplasmes  émollients , 
l'état  s'aggrave  rapidement. 

Le  22 ,  la  malade  rentre  à  l'hôpital  au  service  de  M.  le  professeur 
agrégé  Hecht.  L'examen  de  la  malade  constate  les  symptômes  graves 
d'une  péritonite  suraiguë. 

Faciès  hippocratique ,  cyanosé,  lèvres  violacées,  joues  plaquées, 
abattement  profond,  extrémités  froides,  pouls  petit,  faible,  très- 
fréquent,  soif  intense  ,  nausées,  vomissements  bilieux,  constipation. 
La  douleur  spontanée  est  peu  intense.  A  la  palpation,  l'abdomen  est 
empâté  dans  toute  la  région  inférieure,  jusqu'à  quatre  travers  de 
doigt  au-dessous  de  l'ombilic.  Le  reste  du  ventre  est  un  peu  ballonné; 
la  sonorité,  tympanitique  dans  les  régions  supérieures,  est  mate  dans 
les  régions  déclives. 

Au  toucher,  l'utérus  est  un  peu  descendu  ,  plus  difficile  à  soulever, 
le  col  dévié  à  gauche ,  écoulement  sanguin  vaginal  peu  abondant. 

Affaissement  progressif,  délire  pendant  la  nuit,  refroidissement  des 
extrémités,  mort  le  27. 

Autopsie,  trente-six  heures  après  la  mort. 

A  l'ouverture  de  l'abdomen,  traces  de  péritonite  pariétale  intense, 
caractérisée  par  des  exsudats  pseudb- membraneux  et  puriformes. 
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une  injection  vasculaire  par  plaques,  et  même  de  petites  suffusions 
sanguines.  L'inflammation  est  plus  intense  dans  les  régions  inférieures 
du  ventre. 

Les  intestins  grêles  et  le  gros  intestin  ne  forment  qu'une  seule 
masse  recouverte  depuis  l'ombilic  jusqu'au  bassin  d'une  couche  de 
matière  plastique  et  purulente,  jaune  verdâtre.  Ce  produit  inflamma- 
toire remplit  les  intervalles  qui  existent  entre  les  circonvolutions  et 
les  agglutine  de  manière  à  en  former  une  seule  masse.  La  matière 
plastique  et  purulente  est  plus  abondante  au-dessous  de  l'ombilic,  et 
vers  la  profondeur  du  bassin  existent  de  véritables  collections  de  pus 
liquide,  exhalant  une  odeur  fétide.  En  détachant  avec  soin  le  canal 
intestinal ,  on  reconnaît  l'intégrité  complète  du  tube  digestif,  seule- 
ment la  partie  tout  inférieure  du  rectum  est  adhérente  par  d'anciennes 
fausses  membranes  fort  épaisses  et  très-dures  aux  tissus  péri-utérins. 

Les  intestins  enlevés,  on  constate  une  augmentation  notable  du 
volume  du  corps  de  l'utérus.  Des  deux  côtés  à  droite  et  à  gauche ,  les 
trompes  ont  chacune  le  diamètre  d'un  intestin  grêle,  leur  longueur  a 
plus  que  triplé,  et  chacune  d'elles  forme  une  sorte  de  circonvolution 
avant  de  plonger  dans  la  profondeur  du  bassin. 

Du  côté  gauche,  adhérence  complète  entre  l'ovaire  et  la  trompe 
volumineuse,  mais  plus  affaissée  que  celle  du  côté  opposé.  A  la  face 
postérieure ,  au  point  même  où  l'ovaire  et  la  trompe  sont  intimement 
adhérents  et  à  peu  près  confondus,  existe  une  ouverture  à  bords 
ulcérés,  déchiquetés,  noirâtres,  qui  conduit  dans  la  cavité  même 
d'un  abcès  de  la  trompe. 

Les  parois  de  la  trompe  abcédée  sont  épaisses  comme  celles  d'un 
intestin,  la  surface  externe  est  lisse,  la  surface  interne  est  comme 
veloutée.  Une  certaine  quantité  de  matière  puriforme,  gris  sale,  est 
contenue  dans  l'abcès ,  une  autre  partie  est  épanchée  au  dehors  dans 
la  cavité  péritonéale  et  mêlée  avec  les  produits  de  la  péritonite. 

A  droite ,  l'oviducte  est  plus  distendu  qu'à  gauche ,  fluctuant ,  et 
présente  exactement  l'aspect  et  la  forme  d'un  intestin  grêle,  distendu 
par  du  liquide  ;  les  parois  sont  épaissies  ;  à  l'incision  il  s'en  écoule 
une  quantité  notable  de  pus  jaune  et  crémeux.  La  trompe  et  l'ovaire 
sont  confondus  au  point  que  ce  dernier  organe  ne  peut  être  reconnu 
que  par  un  certain  degré  d'épaississement  des  parois  de  foyer,  exis- 
tant à  2  centimètres  du  bord  correspondant  de  la  matrice. 
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Du  côté  droit,  aucune  trace  de  perforation. 

Après  l'incision  de  l'utérus  on  peut  faire  cheminer  deux  soies  de 
sanglier  par  l'orifice  interne  des  trompes  jusque  dans  les  foyers  des 
oviductes  abcédés;  mais  en  cherchant  à  faire  la  même  opération  du 
dehors  en  dedans ,  on  ne  réussit  plus  à  trouver  l'orifice  externe. 

Le  corps  de  l'utérus  est  légèrement  augmenté  de  volume,  mais  sa 
cavité  et  la  surface  interne  de  la  matrice  n'offrent  point  d'altération 
notable. 

11  n'en  est  pas  de  même  de  la  cavité  et  des  parois  du  col.  Ces  parois 
représentent  des  traces  manifestes  d'une  hyperémie  ancienne ,  carac- 
térisée par  une  teinte  ardoisée  et  un  certain  degré  de  ramollisse- 
ment  de  la  muqueuse.  La  face  externe  du  col  n'offre  du  reste  point 
d'altération. 

En  récapitulant  la  longue  histoire  de  cette  maladie,  on  peut 
reporter  à  185/|.  le  commencement  de  l'affection  à  laquelle 
cette  femme  a  succombé.  C'est  à  cette  époque  qu'elle  fut 
atteinte  pour  la  première  fois  des  symptômes  d'une  inflam- 
mation aiguë  dans  la  profondeur  du  bassin.  La  connexion  de 
cette  phlegmasie  avec  les  organes  génitaux  internes  se  révèle 
par  le  siège  des  douleurs,  par  les  ménorrhagies  concomitantes 
et  la  stérilité  de  la  malade.  Cette  première  inflammation  s'est 
sans  doute  terminée  par  l'oblitération  des  orifices  frangés, 
leur  adhérence  avec  les  organes  voisins,  et  la  distension  con- 
sécutive des  trompes. 

A  plusieurs  années  de  là,  une  nouvelle  inflammation,  plus 
grave  que  la  première,  se  développe  dans  les  tissus  péri- uté- 
rins ;  l'examen  clinique  constate  tous  les  signes  d'une  périmé- 
trite  grave,  qui  se  termine  par  suppuration  et  par  ouverture 
de  l'abcès  dans  le  rectum.  Une  nouvelle  guérison  apparente 
se  produit;  l'inflammation  se  circonscrit  et  reste  localisée  et 
chronique  dans  les  oviductes. 

Des  années  se  passent,  pendant  lesquelles  la  malade,  frap- 
pée de  stérilité^  éprouve,  à  chaque  époque  menstruelle,  les 
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symptômes  de  la  dysmeniiorrhée.  Cet  état  se  prolonge  jus- 
qu'au moment  où,  sous  l'influence  d'un  eft'ort,  l'abcès  tubaire 
gauche  se  rompt  dans  la  cavité  péritonéale;  alors  éclatent  les 
symptômes  de  péritonite  ultime  qui  se  généralise  et  entraîne  la 
mort  de  la  malade. 

Si  nos  inductions  sont  exactes,  elles  prouvent  que  les 
lésions  tubaires,  tout  en  restant  longtemps  latentes,  n'en 
constituent  pas  moins  un  état  fort  grave,  un  danger  immi- 
nent, qui,  pour  se  produire,  n'attend  qu'une  cause  occasion- 
nelle, souvent  insignifiante. 

Du  point  de  vue  pratique  il  est  difficile  cependant  de  songer 
k  autre  chose  qu'à  une  médication  palliative  et  à  un  pronos- 
tic réservé,  toutes  les  fois  que  des  accidents  successifs  de  péri- 
métrite  peuvent  faire  craindre  une  lésion  analogue  à  celle 
dont  je  viens  de  rapporter  un  exemple.  En  vue  d'assurer  le 
diagnostic,  ne  pourrait-on  pas,  dans  des  cas  de  ce  genre, 
pratiquer  à  travers  le  vagin  une  ponction  exploratrice  ?  Si  la 
ponction  amenait  du  pus,  en  donnant  issue  au  produit  mor- 
bide, on  pourrait  éviter  le  danger  des  perforations  internes. 
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ObserTation  de  glucosurie  suivie  de  guérison. 

{Gazette  médicale  de  Strasbourg  1853.) 

La  glucosurie,  pour  être  convenablement  observée  et 
traitée,  exige  des  moyens  d'investigation  spéciaux,  qui  ne 
sont  pas  toujours  à  la  portée  du  praticien.  L'analyse  chimique 
de  l'urine,  en  elfet,  l'analyse  faite  jour  par  jour,  ou  du  moins 
à  des  époques  très-rapprochées,  peut  seule  fournir  les  données 
nécessaires  à  l'appréciation  de  la  marche  de  la  maladie,  de 
l'influence  du  régime  et  des  effets  thérapeutiques  de  la  médi- 
cation employée.  M.  Hepp,  pharmacien  en  chef  de  l'hôpital 
civil,  a  eu  l'extrême  obligeance  de  poursuivre,  pendant  plus 
d'une  année,  l'analyse  journalière  de  l'urine  d'une  malade 
traitée  à  la  clinique  médicale  pour  un  diabète  sucré.  Ces 
analyses  nous  ont  permis  de  suivre,  avec  une  exactitude 
rigoureuse,  la  marche  de  la  maladie  et  l'influence  de  la  médi- 
cation. J'ai  pensé  que  le  résumé  des  faits  constatés  par  notre 
savant  et  laborieux  collègue,  rapprochés  du  résultat  de  l'ob- 
servation clinique,  offrait  assez  d'intérêt  pour  être  commu- 
niqué à  la  Société  de  médecine. 

Marie  Gléebourg,  de  Schirmeck,  journahère  laveuse,  âgée 
de  lil  ans,  d'une  constitution  peu  robuste  et  d'un  tempérament 
mixte,  avait  toujours  joui  d'une  bonne  santé.  Mariée  et  bien 
réglée,  elle  était  devenue  mère  à  37  ans.  Son  enfant  mourut 
à  l'âge  de  k  mois  d'une  affection  aiguë. 

Habitant  un  logement  bas,  mais  non  humide,  dans  une 
vallée  des  Vosges  très-salubre,  elle  se  nourrissait  habituelle- 
ment de  pommes  de  terre,  de  lait,  de  légumes  grossiers; 
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rarement  elle  mangeait  de  la  viande  et  ne  prenait  qu'excep- 
tionnellement du  vin. 

Vers  le  mois  de  juin  1851,  et  sans  cause  occasionnelle 
connue,  Marie  Gléebourg  s'aperçut  d'une  diminution  pro- 
gressive de  ses  forces  et  de  son  embonpoint.  Le  travail  devint 
pénible  et  fatigant,  sans  autres  symptômes  de  maladie  qu'une 
soif  inexplicable,  une  notable  augmentation  de  la  sécrétion 
urinaire  et  une  faim  vorace,  qui  rendait  tout  à  fait  insuffisante 
la  quantité  d'aliments  que  des  ressources  très-bornées  per- 
mettaient à  cette  pauvre  femme  de  se  procurer.  Lors  de 
l'apparition  de  ces  symptômes,  elle  ne  se  croyait  pas  malade, 
et  ce  n'est  qu'en  se  voyant  sensiblement  dépérir  qu'elle  se 
décida  enfin,  après  plusieurs  mois,  à  consulter  un  médecin. 

M.  le  docteur  Bedel  fils,  après  avoir  examiné  les  urines, 
reconnut  l'existence  d'un  diabète  sucré. 

Dans  l'impossibilité  de  traiter  la  malade  chez  elle ,  notre 
honorable  confrère  nous  l'adressa. 

Le  10  novembre  1851,  quatre  mois  après  l'apparition  des 
premiers  symptômes,  elle  fut  admise  à  la  clinique  médicale 
de  la  Faculté,  salle  /i8,  n»  13. 

A  son  entrée  on  constata  les  phénomènes  suivants  :  amai- 
grissement prononcé;  chairs  flasques;  teint  généralement 
pâle,  avec  capillaires  veineux  des  joues  injectés  et  dilatés; 
faiblesse  musculaire  très-grande  ;  la  malade  cependant  peut 
se  lever,  mais  le  travail  soutenu  est  impossible.  Soif  inces- 
sante, faim  vorace;  digestion  et  selles  normales.  Rien  du  côté 
de  la  respiration  ;  pouls  régulier,  de  fréquence  normale,  peu 
développé.  Galorification  normale  ;  seulement  la  malade  est 
plus  sensible  au  froid.  Urines  abondantes.  Peau  sèche; 
suppression  de  toute  transpiration.  Prurit  général,  se  mani- 
festant par  accès,  surtout  le  soir. 

Du  11  au  J/|  novembre,  la  malade  est  soumise  à  l'obser- 
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vation,  sans  traitement  et  sans  régime  réglé.  Elle  consomme 
deux  portions  de  pain  de  250  grammes,  deux  portions  de 
viande  et  des  légumes.  L'urine,  examinée  dans  ces  conditions, 
offre  les  qualités  résumées  dans  le  tableau  suivant;  sa  quantité 
ne  dépasse  pas  celle  des  boissons  : 


DATES. 

DENSITÉ. 

QUANTITÉ 
d'urine 
en   24  heures. 

QUANTITÉ 
de  glucose 
dans  1  litre. 

QUANTITÉ 
de  glucose  rendue 
en  24  heures. 

Litres. 

Grammes. 

Grammes. 

Le  11  nov. 

1,0351 

4  V2 

76,92 

346,140 

Le  12  » 

1,0344 

2  1/2 

79,04 

197,600 

Le  13  » 

1,0317 

4  V2 

60,73 

273,285 

Le  14  » 

1,0313 

6 

67,88 

407,280 

Le  15  » 

1,0338 

4  72 

67,88 

279,665 

Moyenne  par  litre,  71,142;  par  24  heures,  306&r,762. 


Dans  le  but  d'apprécier  l'influence  du  régime  alimentaire 
seul,  on  soumet  pendant  sept  jours,  du  ik  au  21,  la  malade 
à  une  alimentation  réglée,  consistant  en  125  grammes  seule- 
ment de  pain,  deux  portions  de  viande,  deux  côtelettes,  deux 
œufs  ;  aucun  médicament  n'est  prescrit. 

Sous  l'influence  de  ce  régime,  la  quantité  d'urine  diminue 
notablement;  elle  tombe  de  /|.375  grammes  d'abord,  du  15 
au  18,  à  3853  grammes,  et  du  19  au  22,  à  2947;  cette 
quantité  est  encore  sensiblement  égale  à  celle  des  boissons. 

La  quantité  de  glucose  descend  d'abord  à  257^''", 20 
puis  à  167,82  dans  les  vingt-quatre  heures.  De  71,14  par 
1000,  la  proportion  est  réduite  à  56,49.  La  densité  de  l'urine 
oscille  entre  1,0331  et  1,0376. 
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Pour  obtenir  des  résultats  plus  marqués  encore,  on  essaie 
de  remplacer  les  125  grammes  de  pain  par  du  pain  de  gluten; 
mais  la  malade  refuse  de  se  soumettre  à  cette  alimentation. 
Le  pain  de  gluten  lui  inspire  un  dégoût  insurmontable. 

Le  23,  on  commence  le  traitement  pharmaceutique  associé 
au  régime. 

On  prescrit  l'opium  à  dose  progressive,  à  commencer  par 
trois  pilules  de  2  centigrammes,  et  augmenter  d'une  pilule 
tous  les  jours.  La  tolérance  pour  l'opium  permet  de  porter 
successivement  ce  médicament  jusqu'à  la  dose  de  20  pilules, 
sans  produire  de  narcotisme;  indépendamment  de  l'opium  en 
substance,  la  malade  prenait  d  grammes  de  thériaque  et  de 
1  à  3  grammes  de  bicarbonate  d'ammoniaque. 

Sous  l'influence  de  cette  médication,  la  faim  et  la  soif 
diminuent  notablement;  la  sécrétion  cutanée  se  rétablit;  la 
sécheresse  de  la  peau  fait  place  à  des  sueurs  assez  abondantes 
pendant  la  nuit;  le  prurit  cesse.  La  quantité  de  l'urine 
rendue  en  vingt-quatre  heures,  toujours  égale  à  celle  de  la 
boisson,  est  réduite  à  1567,5,  la  pesanteur  spécifique  descend 
à  1,0278. 

La  quantité  absolue  de  glucose,  en  vingt-quatre  heures, 
tombe  à  77,059,  et  sa  quantité  proportionnelle,  par  1000 
grammes,  descend  à  47,43. 

Jusque  vers  le  15  décembre  la  situation  change  peu,  et  les 
urines  offrent  des  variations  peu  notables,  qui  se  rattachent 
soit  à  des  écarts  de  régime,  soit  à  d'autres  causes,  dont  nous 
nous  occuperons  plus  loin.  Nous  étant  aperçu  que  la  malade, 
au  lieu  d'eau,  consommait  des  boissons  édulcorées,  on 
prescrit  l'abstinence  de  toute  tisane,  et  on  remplaça  les  bois- 
sons par  l'eau  pure,  une  solution  de  bicarbonate  de  soude, 
et  plus  tard  par  l'eau  de  Vichy. 

Une  nouvelle  diminution  de  la  quantité  absolue  et  pro- 
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portionuelle  de  glucose  est  le  résultat  de  ce  changement.  C'est 
ainsi  que,  du  24  au  28  décembre  1851,  la  glucose  rendue 
en  vingt-quatre  heures  n'est  plus  que  de  2>[i°\'2i  ou  19,78  • 
par  1000. 

A  différentes  reprises  on  suspend  l'opium,  soit  en  raison 
de  constipation,  soit  par  suite  de  dérangements  dans  les 
l'onctions  digestives  de  l'estomac,  soit  parce  que  le  médi- 
cament provoque  des  phénomènes  d'excitation  générale  ou 
des  vertiges  et  un  peu  de  somnolence.  Ces  rémissions  dans  le 
traitement  ne  changent  pas  notablement  le  plan  général  de 
la  médication,  qui  est  poursuivi  avec  persévérance. 

Le  20  janvier  1852,  le  pain  est  entièrement  supprimé,  et 
dès  le  lendemain  il  n'y  a  plus  que  J2^",36  de  sucre  dans  les 
urines. 

Enfin,  du  22  au  30,  la  glucose  disparaît  complètement. 
Elle  reparaît  plus  tard,  et  atteint  quelquefois  un  chiffre  assez 
élevé,  oscillant  entre  12  grammes  et  8J  grammes  dans  les 
vingt-quatre  heures. 

Ces  oscillations  dépendent  uianifestement  d'écarts  de  régime, 
et  chaque  fois  que  le  sucre  reparaît  en  quantité  notable,  la 
malade  fait  l'aveu  de  sa  faute.  Le  lait  n'exerce  aucune 
influence  sur  la  quantité  de  glucose;  on  en  prescrit  un  litre 
par  jour;  la  malade  consomme  en  outre,  dans  le  courant  de 
l'été,  du  beurre  et  de  l'huile  d'olive,  de  50  à  100  grammes. 

Il  serait  trop  long  et  du  reste  sans  intérêt  de  rapporter 
toutes  les  oscillations  observées  pendant  le  cours  de  l'année 
1852.  Souvent  la  malade  ne  rendait  plus  de  sucre  pendant 
une  série  de  jours  plus  ou  moins  longue  ;  puis  la  glucose 
reparaissait  pour  disparaître  de  nouveau. 

Pendant  cette  longue  période,  l'état  général  de  la  malade 
s'améliora  progressiveinent;  les  forces  musculaires,  sans 
reprendre  leur  énergie  première,  se  relevèrent  manifestement; 
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l'embonpoint  reparut,  et  sauf  quelques  dérangemenls  inter- 
currents dans  les  fonctions  digestives,  dus  aux  médicaments 
et  au  régime,  la  santé  habituelle  était  passable. 

Enfm  vers  la  fm  de  1852  et  au  commencement  de  1853, 
le  traitement  par  l'opium,  les  alcalins  et  le  régime  ayant  été 
continués  avec  persévérance,  la  glucose  disparut  complètement 
de  .l'urine,  et  la  malade  put  supporter  successivement  une 
alimentation  féculente,  portée  de  100  à  250  grammes  de 
pain  et  plusieurs  pommes  de  terre  ou  des  légumes. 

Une  fois  seulement,  dans  le  courant  du  mois  de  février, 
quelques  grammes  de  glucose  reparurent  dans  l'urine  pour 
disparaître  aussitôt. 

Aujourd'hui  la  malade  supporte  parfaitement,  sans  rendre 
de  sucre,  une  alimentation  mixte,  composée  de  viande,  de 
250  grammes  de  pain  et  de  légumes.  Mais  la  disposition  aux 
récidives  n'est  pas  anéantie,  comme  le  prouve  la  dernière 
réapparition  de  la  glucose  après  un  abus  de  pommes  de  terre. 

L'appétit  est  bon;  mais  la  malade  ne  prend  pas  plus 
d'aliments  que  les  convalescents,  et  se  contente  d'une  portion 
de  viande  et  de  deux  œufs;  la  soif  n'est  plus  augmentée; 
l'embonpoint  est  revenu;  mais  les  forces  musculaires  n'ont 
pas  tout  à  fait  repris  leur  énergie  primitive. 

Toutes  les  fonctions  s'exécutent,  du  reste,  comme  à  l'état 
normal.  Dans  le  courant  du  mois  de  mars,  à  deux  reprises 
différentes,  on  a  constaté  une  petite  quantité  d'albumine  dans 
l'urine  ;  mais  le  sucre  n'a  plus  reparu. 

Nous  comptons  garder  cette  malade  à  notre  service  jusqu'à 
la  fin  de  l'hiver.  Sans  affirmer  une  guérison  radicale,  nous 
pensons  que  les  rechutes  pourront  être  évitées  par  un  régime 
mixte  et  une  alimentation  composée  de  viande  et  de  féculents 
en  proportion  convenable. 

Quelques  faits  intéressants  paraissent  encore  dignes  d'être 
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mentionnés.  Je  n'ai  pas  voulu  les  relater  dans  le  cours  de 
l'observation,  à  mesure  qu'ils  ont  été  constatés,  a6nde  ne  pas 
surcharger  de  détails  le  résumé  succinct  de  la  marche  de  la 
maladie. 

A  différentes  reprises,  pendant  la  première  période  du 
traitement,  on  vit  tomber  le  chiffre  de  la  glucose  à  un  mini- 
mum extraordinaire  à  la  suite  d'un  purgatif. 

L'examen  des  matières  fécales  fournit  la  raison  d'être  de  ce 
fait.  Pendant  que  les  matières  fécales  solides  des  selles  nor- 
males n'offrent  pas  de  trace  de  glucose,  les  selles  liquides 
fournies  par  le  purgatif  en  contiennent  dans  une  proportion 
considérable. 

C'est  ainsi  que,  dans  le  courant  du  mois  de  novembre 
4851,  la  quantité  de  glucose  rendue  en  vingt-quatre  heures 
s'élevait  habituellement  à  167  grammes  en  moyenne.  Le  28, 
à  la  suite  d'un  purgatif,  le  chiffre  est  réduit  à  !i9^%[i5  ;  mais 
en  revanche  on  trouve  23  grammes  de  glucose  dans  les 
matières  fécales  rendues. 

L'examen  chimique  a  de  plus  constaté  l'absence  de  la 
glucose  dans  la  sueur  et  dans  la  salive  de  la  malade. 

La  température  du  corps,  mesurée  au  thermomètre,  n'a 
Jamais  paru  notablement  abaissée  i^du  15  au  20  décembre 
1851);  on  a  constaté  88  degrés  d'une  manière  constante. 

Tl  résulte  de  cette  observation  clinique,  secondée  jour  par 
jour  par  l'analyse  exacte  de  l'urine  : 

1°  Que  la  glucosurie  n'est  pas  une  maladie  incurable,  et 
que,  si  la  disposition  aux  récidives  ou  aux  rechutes  ne  saurait 
être  contestée,  il  est  possible,  avec  de  la  persévérance,  de 
faire  non-seulement  disparaître  le  sucre  de  l'urine,  mais 
d'amener  graduellement  les  malades  à  supporter  un  régime 
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mixte,  dans  lequel  les  féculents  entrent  pour  une  forte  pro- 
portion sans  amener  de  rechute  ; 

2°  Que  la  quantité  de  glucose  rendue  par  les  malades  est 
assez  sensiblement  proportionnelle  à  la  quantité  de  féculents 
pris  comme  aliments,  et  qu'il  est  possible  de  découvrir  les 
écarts  du  régime  prescrit  par  l'augmentation  du  chiffre  de  la 
glucose;  que  la  quantité  d'urine  est  sensiblement  égale  à  celle 
de  la  boisson,  et  cette  dernière  proportionnelle  à  la  quantité 
de  féculents; 

3°  Que  le  régime  joue  incontestablement  un  grand  rôle 
dans  le  traitement  de  la  glucosurie; 

Que  le  lait,  les  corps  gras,  le  beurre,  l'huile,  les  œufs  et 
la  viande  doivent  faire  la  base  de  l'alimentation  ; 

[i°  Que  l'abstinence  complète  de  féculents  paraît  nécessaire 
pour  faire  disparaître  complètement  la  glucose  de  l'urine  ; 

5°  Que  de  petites  quantités  de  pain,  100  grammes  par 
jour,  sont  en  général  bien  supportées  et  ne  font  pas  reparaître 
le  sucre  dans  l'urine,  quand  une  fois  la  glucose  cesse  de  se 
produire  ; 

6°  Que  la  puissance  d'assimilation  augmente  graduellement, 
et  qu'il  est  possible,  à  l'aide  des  analyses  chimiques,  de  con- 
stater le  degré  auquel  il  est  convenable  de  s'arrêter  ; 

1°  Que  le  régime  est  puissamment  secondé  par  certains 
médicaments,  et  plus  spécialement  par  l'emploi  de  l'opium  à 
dose  progressive  et  l'emploi  des  boissons  alcalines  ;  que  dans 
cette  affection  la  tolérance  pour  l'opium  est  très-grande  ; 

8°  Que  la  glucose  se  produit  incontestablement  dans 
l'appareil  digestif,  mais  que  l'absorption  s'en  empare  habi- 
tuellement, de  manière  à  ce  que  les  selles  solides  n'en  con- 
tiennent pas  de  traces  ; 

9°  Que  les  purgatifs  peuvent  diminuer  la  glucose  dans  les 
urines  en  évacuant  par  les  selles  une  quantité  plus  ou  moins 
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notable  de  cette  substance,  qui  eût  été  éliminée  par  les  urines. 

Je  m'abstiens  à  dessein  de  toute  considération  théorique 
sur  la  glucosurie.  Je  n'ai  voulu  que  relater  une  observation, 
atin  d'en  déduire  les  conséquences  qu'elle  comporte. 

Des  observations  et  des  expérimentations  spéciales,  que 
nous  n'avons  pas  été  en  mesure  de  faire,  peuvent  seules 
résoudre  les  questions  qu&  la  science  formule,  en  vue  d'élucider 
la  cause  prochaine  du  diabète. 
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Observation  d'empoisonnement  par  le  laudanum. 

{Gazette  médicale  de  Slrashourg  1858.) 


Dans  la  nuit  du  3  au  /j.  février,  les  époux  Fouderay,  logés 
dans  un  hôtel  garni  de  Strasbourg,  prirent  ensemble,  dans 
l'intention  de  se  suicider,  une  quantité  considérable  de  lauda- 
num, 80  grammes  à  peu  près.  Le  lendemain  seulement,  à 
3  heures  de  l'après-midi ^  on  pénétra  dans  leur  chambre; 
le  mari  était  mort  depuis  un  temps  indéterminé;  la  femme, 
donnant  encore  quelques  signes  de  vie,  fut  transportée 
à  la  clinique  interne  vers  k  heures  du  soir.  On  apprit 
que,  longtemps  avant  son  empoisonnement,  elle  avait  été 
frappée  de  plusieurs  attaques  d'apoplexie,  qu'elle  était  d'une 
intelligence  affaiblie  et  atteinte  d'une  hémiplégie  incomplète 
des  membres  droits.  Pendant  le  trajet  de  l'hôtel  à  l'hôpital  elle 
avait  vomi;  son  manteau  et  ses  habits  étaient  salis  par  un 
liquide  jaune,  exhalant  l'odeur  caractéristique  du  laudanum. 
L'interne  de  garde  trouva  la  malade  dans  l'état  suivant: 

Décubitus  dorsal,  les  traits  présentent  une  remarquable 
expression  d'immobilité  et  de  calme,  comme  une  statue  de 
marbre,  les  yeux  sont  ouverts  et  d'une  fixité  étrange,  la 
pupille  très-contractée,  se  dilatant  un  peu  par  l'abaissement 
de  la  paupière.  Les  membres  ont  une  certaine  raideur,  la 
sensibilité  est  obtuse,  mais  conservée;  la  malade  n'exécute 
aucun  mouvement,  elle  ne  gémit  pas  et  paraît  plongée  dans 
une  stupeur  profonde.  Interrogée  et  secouée,  elle  répond 
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néanmoins  à  toutes  les  questions  les  mêmes  paroles:  «Je n'en 
sais  rien.  » 

La  parole  est  lente  et  bien  accentuée,  mais  la  voix  éteinte 
et  sans  timbre. 

Le  pouls  filiforme  à  110,  régulier.  La  température  à 
l'aisselle  à  37  degrés.  Les  extrémités  froides,  le  teint  plombé, 
cyanosé,  mais  pâle.  La  respiration  est  réduite  à  quatre 
inspirations  par  minute.  Les  veines  jugulaires  distendues. 

Trois  paquets  d'ipéca,  de  1  gramme,  administrés  successi- 
vement, provoquent  encore  un  vomissement  jaune,  après 
lequel  on  préscrit  une  solution  de  50  centigrammes  de  tannin 
dans  100  grammes  de  véhicule,  à  prendre  par  cuillerées  de 
dix  en  dix  minutes. 

L'état  de  la  malade  reste  le  même  pendant  la  nuit  ;  somno- 
lence et  stupeur  profonde. 

Le  5  février  au  matin  on  constate  à  peu  près  les  mêmes 
symptômes  que  ceux  ci-dessus  mentionnés. 

Aucune  réaction,  pas  de  trace  d'un  état  congestif,  leint 
pâle  plombé,  température  à  37  1/2  degrés.  Pouls  très-petit,  à 
110,  toujours  régulier;  choc  du  cœur  parfaitement  appré- 
ciable, bruits  bien  accentués,  pouls  veineux  dans  les  jugu- 
laires distendues.  Immobilité  complète  des  traits,  regard 
fixe,  contraction  des  pupilles,  même  rareté  de  la  respiration, 
quatre  ou  cinq  par  minute.  Les  inspirations  sont  profondes,  les 
intervalles  irréguliers.  L'air  pénètre  dans  le  poumon,  à  chaque 
inspiration  bruit  vésiculaire  bien  marqué.  11  n'y  a  pas  de 
spasmes,  mais  un  simple  oubli  de  respirer.  Urines  involon- 
taires, constipation,  papules  blanches  de  la  grosseur  d'une 
petite  tête  d'épingle,  prurigineuses,  assez  nombreuses  sous 
les  clavicules  et  à  la  poitrine. 

La  raideur  des  muscles  est  moindre,  la  malade  exécute 
lentement  et  avec  tremblement  quelques  mouvements  coni- 
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mandés,  du  côté  gauche  plus  facilement  qu'à  droite.  A 
dilîerentes  reprises  elle  inspire  sous  la  même  inlluence  de  la 
volonté,  mais  elle  retombe  aussitôt  dans  un  état  complet 
d'indifférence  et  d'insensibilité. 

Prescriptions.  Infusion  de  café  noir  répétée  deux  fois  dans 
la  journée.  D'heure  en  heure  une  cuillerée  de  vin  de  Malaga. 
Lotions  répétées  au  vin  chaud  aromatique. 

Sous  l'influence  du  même  traitement  continué  les  jours 
suivants,  les  symptômes  les  plus  graves  s'amendent,  sans 
réaction  aucune,  sans  phénomène  congestif.  Le  6,  la  respi- 
ration arrive  à  9  inspirations  par  minute;  le  8,  elle  est  à  13; 
le  10,  à  15;  le  IJ,  à  16.  La  cyanose  disparaît  ainsi  que  le 
pouls  des  jugulaires,  la  température  arrive  à  37  degrés,  puis  à 
38  degrés.  Les  mouvements  deviennent  plus  libres,  les  traits 
perdent  leur  immobilité. 

Le  18,  la  malade  paraissait  assez  bien  rétablie  des  suites 
immédiates  de  l'empoisonnement,  elle  pouvait  être  levée  une 
partie  de  la  journée,  mais  elle  restait  indifférente,  hébétée, 
avec  une  certaine  faiblesse  paralytique  du  côté  droit.  Il  nous 
a  été  impossible  d'apprendre  jusqu'à  quel  point  cet  état 
cérébral  existait  avant  l'empoisonnement.  Au  bout  de  quelques 
semaines,  la  malade  retombe  dans  un  état  d'indifférence  et 
d'affaissement  plus  complet,  ne  pouvant  plus  quitter  son  lit; 
elle  est  atteinte  de  constipation  opiniâtre,  d'incontinence 
d'urine,  et  succombe  à  un  décubitus  gangréneux. 

L'autopsie  révéla  plusieurs  petits  foyers  apoplectiques 
très-anciens  dans  le  lobe  cérébral  gauche.  Le  détail  de  ces 
lésions  n'offre  aucun  intérêt  spécial  en  ce  qui  concerne  l'em- 
poisonnement. 

Réflexions.  Dans  les  symptômes  d'intoxication  ci-dessus 
mentionnés,  ce  qui  nous  a  le  plus  vivement  frappé,  c'est: 
1°  le  ralentissement  extraordinaire  des  mouvements  do  la 
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respiration;  2°  l'absence  de  tout  phénomène  de  congestion; 
3°  l'amélioration  lente  et  progressive  des  symptômes,  sans 
réaction,  malgré  une  médication  stimulante  assez  active. 

Dans  le  cas  particulier,  l'influence  toxique  du  laudanum 
paraît  avoir  plus  spécialement  revêtu  la  forme  d'une  action 
stupéfiante  directe  sur  le  système  nerveux.  Plongée  dans 
un  état  d'indifférence  complet,  la  malade  oublie,  si  je  puis 
dire,  de  respirer. 

L'asphyxie  est  imminente,  elle  est  annoncée  par  le  teint 
plombé,  par  le  refroidissement,  par  la  plénitude  des  veines 
jugulaires,  le  pouls  veineux,  la  distension  du  cœur  droit, 
et  cependant  la  malade  reste  dans  un  calme  placide,  avec 
une  physionomie  sans  anxiété,  dans  une  immobilité  de  statue. 
Non-seulement  l'imminence  de  l'asphyxie,  si  évidente  pour 
l'observateur,  n'est  pas  perçue  par  la  malade  sous  forme  du 
besoin  de  respirer,  mais  l'excitation  réflexe,  le  phénomène 
instinctif  est  lui-même  suspendu  par  suite  de  l'état  d'insensi- 
bilité de  la  moelle  allongée  elle-même.  Cet  état  me  paraissait 
avoir  une  certaine  analogie  avec  les  effets  produits  par  la 
commotion  cérébrale  sur  la  respiration. 

Pendant  toute  l'évolution  de  la  maladie  produite  par  le 
laudanum,  le  système  vasculaire  est  resté,  si  je  puis  dire, 
indifférent  à  l'influence  toxique.  Aucune  trace  de  congestion 
vers  la  tête  n'a  existé  ni  au  début  de  l'empoisonnement  ni 
dans  la  suite.  La  peau  est  restée  constamment  affaissée  et 
pâle  ;  sauf  la  teinte  plombée  et  la  distension  des  jugulaires, 
évidemment  consécutives  au  défaut  des  inspirations,  rien  à 
l'intérieur  ne  révélait  un  effet  quelconque  sur  le  système 
vasculaire.  Le  pouls  était  petit,  filiforme,  fréquent,  comme 
dans  l'asphyxie  lente. 

C'est  lentement  et  progressivement,  sans  réaction  vascu- 
laire et  sans  accident  congestif,  que  les  effets  stupéfiants  du 
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Jaiidanuiii  se  dissipent  en  partie  sous  l'influence  d'une  médi- 
cation stimulante.  Le  rétablissement  des  fonctions  cérébrales 
ne  pouvait  cependant  pas  être  complet  dans  un  organe 
sillonné  par  des  hémorrhagies  antécédentes,  sans  ramollisse- 
ment ultime  et  sans  congestion  apparente,  ni  pendant  la  vie 
ni  à  l'autopsie.  La  malade  a  succombé  à  un  affaissement 
consécutif  et  surtout  .à  la  gangrène  du  décubitus. 

En  relatant  ce  fait  d'observation,  je  n'entends  en  aucune 
façon  établir  que  le  laudanum  ne  provoque  jamais  la  mort 
par  congestion  cérébrale;  mais  ce  fait  prouve  du  moins  que 
l'opium  exerce  une  influence  stupéfiante  directe,  qui  peut 
dans  certains  cas  apparaître  dans  toute  sa  simplicité  sans 
cesser  d'être  très-grave. 
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SYPHILIS  CONSTITUTIONNELLE 


Traitement  de  la  syphilis  constitutionnelle. 

Messieurs, 

Dans  une  carrière  médicale  qui  touche  aujourd'hui  à  sa 
fin,  j'ai  vu  se  produire  et  se  dissiper  bien  des  illusions  théra- 
peutiques ;  — comme  tous  mes  confrères,  j'ai  eu  les  miennes. 

Si  j'ai  dû  renoncer  à  plus  d'une  croyance  mal  fondée,  je 
ne  suis  cependant  pas  arrivé  au  scepticisme  médical  ;  je  crois 
toujours  à  la  puissance  de  l'art  de  guérir,  à  l'efficacité  de  cer- 
tains remèdes,  à  l'utilité  de  certaines  médications. 

Permettez-moi,  Messieurs,  de  vous  exposer  successivement 
dans  ces  réunions  confraternelles,  celles  de  mes  convictions 
pratiques  qui  se  sont  affermies  par  l'expérience.  Je  n'abuserai 
pas  du  temps  de  nos  séances;  j'utiliserai  plus  spécialement 
celles  dont  l'ordre  du  jour  sera  le  moins  chargé. 

Parmi  mes  convictions  les  mieux  établies,  je  trouve  celle 
de  la  curabililé  radicale  et  relativement  rapide  de  la  syphilis 
par  une  médication  hydrargyreuse  méthodique  et  sagement 
conduite,  que  j'appellerai  liijdrargyrose  subaiguë . 

Cette  conviction,  je  désire  vous  la  faire  partager  et  léguer 
à  mes  successeui's,  comme  une  tradition  de  notre  vieille  école 
de  Strasbourg,  la  méthode  de  traitement  qui  m'a  paru  la  plus 
sûre. 
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L'eflicacité  du  mercure  dans  le  Iraitement  de  la  syphilis 
n'est  certes  pas  une  nouveauté;  elle  est  affirmée  par  l'expé- 
rience des  siècles;  elle  est  acceptée  comme  une  vérité  démon- 
trée par  l'immense  majorité  des  praticiens  :  c'est  presqu'un 
lieu  commun  vulgaire. 

Cependant  si  vous  creusez  un  peu  plus  profondément  l'his- 
toire passée  et  contemporaine,  vous  trouverez  tout  d'abord 
des  contradicteurs  convaincus  et  passionnés;  ils  contestent 
l'efficacité  et  n'affirment  que  les  dangers  de  la  médication 
hydrargyreuse. 

Cette  opinion  médicale  a  pénétré  dans  les  masses;  elle  fait 
partie  intégrante  des  préjugés  populaires  qui  souvent  entra- 
vent la  liberté  d'action  du  médecin  praticien. 

Je  crois  inutile  de  m'escrimer  ici  contre  une  opinion  autre- 
fois doctrinale,  mais  qui  n'est  plus  guère  entretenue  que  par  le 
charlatanisme  des  vendeurs  de  robs  et  de  sirops  ;  —  le  peu  de 
solidité  de  cette  opinion  ressortira  du  reste,  je  l'espère,  de  tout 
ce  que  nous  dirons  des  résultats  de  notre  propre  observation. 

Parmi  les  partisans  même  du  mercure,  les  opinions  les  plus 
divergentes  se  produisent  dès  que  vous  pénétrez  plus  avant 
dans  le  détail  de  la  médication  hydrargyreuse,  de  son  influence 
et  de  son  mode  d'application. 

Les  uns  n'admettent  plus  la  curabilité  radicale  de  la  syphi- 
lis, même  par  le  mercure,  dont  ils  reconnaissent  du  reste 
l'heureuse  influence  sur  la  marche  et  l'évolution  des  accidents 
spécifiques. 

D'autres,  et  nous  sommes  du  nombre,  soutiennent  que  le 
mercure,  méthodiquement  employé,  conduit  à  des  guérisons 
radicales,  et  que  la  syphilis  constitutionnelle  n'est  rien  moins 
qu'un  mal  incurable. 

La  question  du  mode  d'administration  n'oflre  pas  de  solu- 
tion plus  concordante. 
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Les  uns  se  déclarent  partisans  de  l'administration  interne; 
ils  trouvent  plus  avantageux,  plus  sûr  et  plus  efficace  de  faire 
servir  le  canal  intestinal  à  l'absorption  du  remède.  D'autres 
soutiennent  la  supériorité  de  l'absorption  cutanée  et  préconi- 
sent plus  spécialement  le  mode  d'emploi  qui  porte  le  nom  de 
traitement  par  frictions. 

L'injection  hypodermique,  à  son  tour,  n'est  pas  restée  sans 
partisans. 

Même  divergence  en  ce  qui  concerne  la  rapidité,  l'intensité 
et  la  durée  de  l'impression  médicamenteuse  à  produire  avec 
le  mercure,  pour  arriver  sûrement  et  rapidement  à  la  guéri- 
son  de  la  syphilis. 

Les  uns  sacrifient  tout  à  ce  qui  peut  rendre  la  cure  plus 
facile  et  le  moins  désagréable  possible  au  malade;  ils  prennent 
leur  temps  et  ne  tentent  pas  de  guérison  rapide;  peut-être 
pensent-ils  arriver  d'autant  plus  sûrement  au  but  que  l'ad- 
ministration du  mercure  est  plus  lente,  plus  insensible  et  plus 
prolongée. 

Ce  sont  les  nombreux  partisans  de  Vhydrargyrose  chronique, 
du  traitement  mercuriel  sans,  salivation,  de  la  vieille  méthode 
par  extinction  de  Monlpellier. 

Vhydrargijrose  aiguë,  employée  dans  les  siècles  passés,  et 
plus  spécialement  exploitée  par  les  médicastres  des  dix-sep- 
tième et  dix-huilième  siècles,  est  depuis  longtemps  et  très- 
généralement  abandonnée. 

L'hydrargyrose  subaiguë,  par  contre,  cherche  à  produire 
dans  l'organisme  une  influence  médicamenteuse  plus  accen- 
tuée que  celle  introduite  par  la  méthode  par  extinction,  moins 
orageuse  que  celle  de  l'hydrargyrose  aiguë  et  cependant  suffi- 
samment soutenue;  elle  ne  redoute  pas  absolument  la  saliva- 
lion  et  la  recherche  même,  en  tant  que  signe  physiologique 
favorable  de  l'action  thérapeutique  radicale.  Cette  méthode, 
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prudente  et  hardie  à  la  lois,  compte  encore  bon  nombre  de 
partisans  parmi  les  praticiens  expérimentés  de  tous  les  pays. 

Si  les  dilïerents  modes  et  les  différentes  méthodes  d'admi- 
nistration du  métal  que  nous  venons  d'esquisser  en  grands 
traits  divisent  l'opinion  du  monde  médical,  la  divergence 
n'est  pas  moindre  en  ce  qui  concerne  les  différentes  prépara- 
tions dont  on  peut  faire  usage,  soit  pour  la  médication  interne 
ou  externe.  Les  uns  affectionnent  plus  spécialement  les  iodures 
et  surtout  le  proto-iodure,  d'autres  préfèrent  les  chlorures  et 
plus  spécialement  le  sublimé. 

Les  uns  préconisent  les  frictions  avec  l'onguent  simple, 
d'autres  préfèrent  Tonguent  double;  une  variété  infinie  de 
formules  se  disputent  la  prédilection  des  praticiens. 

En  face  de  tant  d'opinions  contradictoires,  qui  toutes  en 
appellent  à  l'expérience,  il  semble  bien  difficile,  même  avec 
beaucoup  d'esprit  critique,  d'arriver  à  une  conviction  sé- 
rieuse. 

Faut-il  donc  que  chaque  jeune  praticien  recommence,  ab 
ovo ,  au  détriment  de  ses  premiers  malades,  toute  une  série 
d'expérimentations,  ou  bien  les  vieux  praticiens  seraient-ils 
seuls  autorisés  à  prétendre  à  des  convictions  légitimes?  Telle 
n'est  pas,  Messieurs,  ma  pensée. 

Je  crois  au  contraire  qu'avec  un  jugement  sain,  l'étude  lit- 
téraire sérieuse  et  approfondie  peut  déjà  singulièrement  rap- 
procher du  but.  L'histoire  des  médications  et  des  méthodes 
est  à  la  portée  de  tout  le  monde  :  d'excellents  livres,  parmi 
lesquels  je  citerai  celui  de  Simon  de  Hambourg,  les  exposent 
avec  une  grande  érudition.  Une  étude  historique  conscien- 
cieuse peut,  sinon  suffire  pour  déterminer  la  conviction,  du 
moins  dégager  certaines  vérités  pratiques,  et  circonscrire  le 
domaine  de  l'expérimentation  personnelle,  en  précisant  les 
questions  qu'il  importe  de  résoudre. 
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Parmi  ces  questions,  la  plus  importante  n'est  pas  celle  de 
la  préférence  à  donner  à  telle  ou  telle  préparation,  ou  à  tel 
ou  tel  mode  d'administration  interne  ou  externe.  Il  s'agit 
beaucoup  moins  de  savoir  si  pour  l'emploi  interne  les  pilules 
de  Sédillot  valent  mieux  que  les  pilules  de  Dzondi,  ou  si  le 
proto-iodure  est  préférable  au  bi-iodure;  il  s'agit  également 
beaucoup  moins  de  savoir  si  les  frictions  sont  dans  tous  les 
cas  plus  avantageuses  que  la  médication  interne;  ce  qu'il  im- 
porte avant  tout,  à  notre  avis,  c'est  d'établir  expérimentale- 
ment quelle  est  la  modification,  ou,  si  vous  aimez  mieux, 
l'impression  médicamenteuse  générale  à  produire  par  la  mé- 
dication hydrargyreuse  pour  obtenir  le  plus  rapidement  (cito) 
et  le  plus  sûrement  (tuto)  une  guérison  radicale  de  la  syphilis 
constitutionnelle.  Quant  au  troisième  attribut  de  toute  action 
thérapeutique,  au  jucunde^  ce  serait  vraiment  être  trop  exi- 
geant que  de  vouloir  en  faire  une  condition  du  traitement 
mercuriel. 

Cette  question  capitale  de  l'effet  médicamenteux  à  produire 
une  fois  résolue,  il  sera  facile  de  se  convaincre  que  le  même 
but  général  peut  être  atteint  par  des  voies  différentes  d'ab- 
sorption et  par  différentes  préparations,  dont  la  valeur  rela- 
tive est  à  déterminer  par  le  raisonnement  et  par  Texpérimen- 
tation. 

Pour  apporter  mon  contingent  à  la  solution  de  la  question 
capitale  que  j'ai  posée  aussi  nettement  que  possible,  je  ne 
pense  pas  qu'il  soit  nécessaire  de  reproduire  ici  l'historique 
de  la  discussion  qui,  depuis  les  siècles  passés,  s'agite  entre 
les  partisans  de  la  méthode  par  extinction,  que  nous  appelle- 
rons l'hydrargyrose  chronique,  et  ceux  qui  préfèrent  l'hydrar- 
gyrose  subaiguë,  ou  une  impression  médicamenteuse  plus 
rapide,  suffisamment  soutenue,  mais  non  indéfiniment  pro- 
longée. 
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Partisan  convaincu  de  la  dernière  opinion,  je  crois  plus 
avantageux,  Messieurs,  de  faire  ici,  au  lieu  d'un  historique 
de  la  question,  que  vous  trouverez  dans  les  livres,  l'historique 
du  développement  de  ma  conviction  personnelle.  Ce  genre 
d'histoire,  que  l'on  fait  rarement,  peut  aussi  avoir  quelque 
utilité;  c'est  à  ce  titre  seulement  que  je  me  permettrai  de  vous 
entretenir  de  moi-même. 

Quand  j'entrai  dans  la  carrière  médicale,  il  y  a  plus  de 
quarante  ans,  la  médecine  française  ne  s'était  pas  encore  com- 
plètement dégagée  des  étreintes  du  dogmatisme  de  l'école  de 
Broussais.  - 

La  spécificité  de  la  syphilis,  la  théorie  d'un  virus  avaient 
été  violemment  combattues  par  des  sectaires  éloquents  et  des 
écrivains  habiles.  —  La  Faculté  de  Strasbourg  était  généra- 
lement fidèle  à  la  méthode  expérimentale  et  traditionnelle  ; 
mais,  à  côté  de  la  Faculté,  l'hôpital  militaire  d'instruction 
comptait  parmi  ses  professeurs  des  partisans  de  la  doctrine 
du  Val-de-Grâce.  —  Or  c'est  à  l'hôpital  militaire  que  j'en- 
trai comme  élève  en  1829,  et  c'est  dans  cet  établissement 
que  je  commençai  mes  premières  études  cliniques. 

Dès  mon  début,  je  fus  initié  dans  les  idées  de  l'école  de 
Broussais  par  Goupil,  plus  tard  professeur  à  la  Faculté,  mais 
à  cette  époque  aide-major  à  l'hôpital  d'instruction. 

Je  lus  également  à  cette  époque  quelques  traités  spéciaux 
écrits  dans  l'esprit  de  la  doctrine  du  Val-de-Grâce,  entre  autres 
le  traité  de  Bichon  des  Brus,  entièrement  consacré  à  la  dé- 
monstration de  la  non-spécificité  de  la  syphilis,  du  danger  des 
traitements  mercuriels  et  des  avantages  de  la  médication  dite 
rationnelle  ou  antiphlogistique. 

A  côté  de  son  jeune  collègue,  un  vieux  principal,  il  s'appe- 
lait Traché,  était  resté  partisan  du  mercure.  11  l'administrait 
à  tous  ses  malades  syphilitiques,  sous  forme  de  liqueur  de 
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Yaii  Swieten  n°  1  et  n°  2;  la  première,  plus  faible;  la 
seconde,  plus  forte.  —  Rarement  ses  malades  salivaient  ;  ils 
guérissaient  aussi  ;  quelques-uns  plus  rapidement  que  ceux 
de  Goupil.  —  Sortis  de  l'hôpital,  je  ne  les  revoyais  plus. 

Sans  me  permettre  de  jugement,  il  me  semblait,  d'après  ces 
premières  leçons  de  l'expérience  d'autrui,  que  l'on  pouvait 
guérir  la  vérole  avec  ou  sans  mercure,  et  qu'en  somme  la 
syphilis  n'était  pas  une  affection  très-grave. 

Bientôt  je  quittai  la  médecine  militaire  (1831),  pour 
entrer,  comme  aide  de  clinique,  à  la  Faculté. 

Il  n'existait  pas,  à  cette  époque,  de  clinique  spéciale  des 
maladies  vénériennes  à  l'école  de  Strasbourg  ;  mais  un  prati- 
cien distingué,  médecin  en  chef  de  l'hôpital  civil,  le  docteur 
Ristelhueber,  avait  ouvert  un  enseignement  libre  dans  ses 
salles  de  l'annexe,  située  à  l'autre  bout  de  la  ville,  dans  la 
maison  de  détention,  près  des  Ponts-Couverts. 

J'allais  aussi  souvent  que  possible  à  ses  visites.  —  Les 
idées  que  j'avais  pu  emporter  de  l'hôpital  militaire  furent  sin- 
gulièrement ébranlées  et  par  les  leçons  pratiques  du  maître  et 
par  ce  que  je  pus  observer  par  moi-même.  —  Dans  ce  ser- 
vice plus  considérable,  l'enchaînement  étiologique  des  acci- 
dents dérivant  de  la  contagion  vénérienne,  l'unité  de  leur 
origine  et  de  leur  nature,  leur  spécificité,  leur  virulence,  en  un 
mot,  furent  mis  pour  moi  pleinement  en  évidence  par  une 
observation  clinique  plus  étendue  et  plus  variée.  —  Les 
doutes  qu'avait  fait  naître  une  doctrine  séduisante  au  pre- 
mier abord,  se  dissipèrent,  et  une  première  conviction,  celle 
du  virus  vénérien,  de  ses  effets  multiples,  différents  de  siège 
et  de  forme  variée,  celle  de  leur  gravité  s'imposa  à  mon 
esprit.  Quarante  années  d'observation  et  de  pratique  médicale 
n'ont  fait  que  la  confirmer.  —  Ristelhueber,  partisan  déclare 
de  la  virulence  et  de  la  spécificité  des  maladies  vénériennes. 
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n'était  cependant  nullement  convaincu  de  l'unité  du  principe 
contagieux  ou  du  virus  vénérien;  il  admettait  dès  celte 
époque,  comme  un  fait  démontré  par  l'observation,  que  le 
chancre  hunlérien  était  l'accident  primitif  par  excellence  de 
la  vérole  constitutionnelle.  Sans  nier  absolument  la  possibilité 
d'une  syphilis  procédant  d'une  blennorrhagie,  il  émettait  des 
doutes  à  cet  égard.  —  Quant  au  traitement  de  la  syphilis 
constitutionnelle,  il  était  partisan  déclaré  de  la  médication 
hydrargyreuse  comme  médication  spécifique.  —  Mais  sa 
méthode  de  traitement  différait  essentiellement  de  celle  que 
j'avais  yu  iiiettre  en  pratique  à  l'hôpital  militaire.  —  La 
médication  hydrargyreuse  employée  par  Rislelhueber  n'était 
point  uniforme.  Il  employait  ce  que  l'on  peut  appeler  une 
hydrargyrose  mitigée  dans  les  accidents  primitifs  ou  secon- 
daires peu  graves.  —  A  cet  effet,  il  donnait  aussi  souvent  la 
liqueur  de  Van  Swieten  à  dose  uniforme;  mais  plus  souvent 
il  administrait  des  pilules  de  mercure  soluble  de  Hahnemann 
ou  de  sublimé  à  doses  progressives  et  poussées  assez  loin  pour 
provoquer  des  effets  physiologiques  sensibles  en  même  temps 
que  des  effets  thérapeutiques.  Mais  ce  fut  plus  spécialement 
dans  les  cas  de  syphilis  constitutionnelle  grave,  dans  les  cas 
invétérés,  chez  les  récidivistes,  chez  ceux  qui^  depuis  des  mois 
et  des  années,  languissaient  sous  l'influence  d'une  vérole 
incomplètement  traitée  ou  mal  guérie,  que  je  pus  apprécier, 
dès  cette  époque,  les  ressources  d'une  méthode  de  traitement 
qui,  par  mes  études  antérieures  à  l'hôpital  militaire,  m'était 
apparue  comme  une  hérésie  thérapeutique. 

Quand  je  vis  attaquer  ces  graves  affections  par  des  traite- 
ments mercuriels  énergiques,  quand  je  les  vis  céder  souvent 
rapidement  au  traitement  par  frictions,  je  dus  considérer 
comme  erronée  l'opinion  de  ceux  qui  prétendaient  que  le 
mercure  n'exerçait  aucune  influence  thérapeutique  spécifique 
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et  n'était  qu'un  sérieux  danger  de  plus  des  manifestations 
dites  syphilitiques. 

Cependant  la  gravité  des  salivations  que  je  vis  parfois  se 
produire  sous  l'influence  du  mercure  si  hardiment  administré, 
avait  frappé  mon  imagination  et,  tout  en  reconnaissant  l'heu- 
reuse influence  thérapeutique  de  cette  méthode  de  traitement, 
la  guérison  me  semblait  trop  chèrement  achetée  par  les  tor- 
tures que  les  effets  physiologiques  du  remède  imposaient  aux 
malades. 

Je  n'étais  donc  nullement  devenu  partisan  enthousiaste  de 
la  méthode  par  friction.  Malgré  des  eff'ets  curatifs  incontes- 
tables, elle  m'inspirait  plutôt  de  la  répugnance.  Cette  impres- 
sion resta  longtemps  dominante  dans  mon  esprit;  elle  ne 
disparut  ni  sous  l'influence  de  mes  nombreuses  lectures,  ni 
sous  l'influence  des  succès  obtenus  par  d'autres  praticiens 
très-distingués  de  Strasbourg  qui  préconisaient  et  appliquaient 
la  méthode  par  frictions.  Cependant  l'exemple  des  Ristel- 
hueber,  des  Schaal,  des  Hessert  et  de  leurs  élèves  ne  resta 
pas  sans  influence  sur  mon  avenir  et  la  direction  de  ma 
propre  expérimentation. 

En  entrant  dans  la  carrière  pratique,  en  i83/i ,  j'avais  cer- 
tainement déjà  beaucoup  vu,  beaucoup  comparé^  et  encore 
plus  lu  et  médité;  cependant,  je  dois  le  dire,  je  commençai 
mes  expérimentations  personnelles  sans  autre  conviction 
arrêtée  que  celle  de  la  spécificité  de" la  syphilis.  —  Quant  au 
traitement,  j'étais  convaincu  que  l'on  pouvait  guérir  des 
chancres,  des  bubons  et  des  syphilides  sans  mercure,  mais  je 
n'étais  pas  sur  que  ces  guérisons  fussent  solides  et  radicales. 
J'étais  convaincu  aussi  de  l'action  spécifique  du  mercure. 
Enfin,  quant  aux  méthodes,  j'étais  assez  disposé  à  un  éclec- 
tisme thérapeutique,  dont  le  critérium  cependant  n'était 
encore  rien  moins  que  solidement  établi.  Ce  critérium,  en 
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effet,  n'était  et  ne  pouvait  être  que  l'expérience  personnelle 
elle-même. 

Cette  expérience  ne  tarda  pas  à  se  former  sous  l'influence 
de  conditions  certainement  favorables  pour  les  débuts  d'un 
jeune  praticien. 

En  18â/i,  j'étais  agrégé  de  la  Faculté  de  médecine;  bien- 
tôt après  je  fus  nommé  chef  des  cliniques,  et  dès  1837  je  fus 
chargé  par  le  ministre  de  l'instruction  publique  d'un  ensei- 
gnement clinique  spécial,  nouvellement  créé,  sur  les  maladies 
syphilitiques  et  cutanées.  —  C'était  l'époque  des  brillants 
débuts  de  Ricord  et  de  la  réaction  définitive  contre  les  doc- 
trines antispécifiques  formulées  par  l'école  de  Broussais. 

Déjà  j'étais  sur  les  points  essentiels  en  communauté  de 
conviction  doctrinale  avec  le  jeune  maître  qui,  pendant  tant 
d'années,  allait  dominer  de  son  autorité  la  théorie  et  le  trai- 
tement des  maladies  syphilitiques  en  France. 

Je  lus  avec  une  vraie  passion  ses  livres  et  ses  écrits,  je 
répétai  ses  expériences  d'inoculation  sur  une  assez  grande 
échelle,  et  j'arrivai  à  peu  près  aux  mêmes  résultats.  La  dis- 
tinction du  bubon  virulent  ou  chancre  glandulaire  et  du 
bubon  sympathique  non  virulent,  me  parut  fondée  en  cli- 
nique, aussi  bien  que  la  différence  fondamentale  du  virus 
blennorrhagique  et  chancreux.  Cependant  des  faits  incontes- 
tables me  semblaient,  dès  mes  débuts,  démontrer  la  conta- 
giosité de  la  syphiUs  secondaire,  niée  dans  les  premiers  temps 
par  Ricord.  Quant  au  traitement,  j'avoue  que  l'autorité  de 
Ricord  exerça  une  grande  influence  sur  mes  premières  expé- 
rimentations thérapeutiques.  Je  fus  alors  grand  partisan  du 
proto-iodure  de  mercure  administré  à  l'intérieur. 

Mais  je  ne  tardai  pas  à  me  convaincre  que  les  doses  uni- 
formes et  en  somme  peu  élevées  conduisaient  à  des  traite- 
ments mercuriels  souvent  indéfiniment  prolongés,  que  les 
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récidives  étaient  fréquentes  et  qu'en  somme  l'hydrargyrose 
chronique  par  médication  interne,  tout  en  introduisant  dans 
l'organisme  une  très-grande  quantité  de  métal,  n'aboutissait 
cependant  pas  à  des  cures  radicales. 

C'est  dans  la  pratique  civile  surtout  que  je  fis  k  cet  égard 
de  nombreuses  et  tristes  expériences.  Permettez-moi  d'en 
citer  une  qui  m'a  laissé  une  profonde  et  douloureuse  impres- 
sion. C'est  l'histoire  d'un  jeune  homme  qui,  atteint  d'un 
chancre  induré,  se  confia  à  cette  époque  à  mes  soins  et  que 
je  traitai,  dès  le  début,  d'après  la  méthode  de  Ricord.  Sou- 
mis à  des  conditions  hygiéniques  sévères,  il  prit  régulière- 
ment le  remède  à  la  dose  de  deux  et  plus  tard  de  quatre 
pilules  de  proto-iodure  de  5  centigrammes.  Il  ne  survint  pas 
de  salivation  et  le  chancre  guérit  au  bout  de  quatre  semaines. 

Quoique  le  malade  prît  encore  deux  pilules  pendant  près  de 
trois  semaines  après  sa  guérison  apparente,  il  fut  atteint  quel- 
ques mois  plus  tard  d'un  psoriasis  syphilitique  et  d'ulcérations 
superficielles  du  voile  du  palais.  Je  dus  recommencer  la 
médication.  Elle  fut  de  nouveau  suivie  avec  persévérance. 
^Les  accidents  secondaires  avaient  disparu  après  deux  mois 
et  le  malade  continua  son  traitement  pendant  un  mois  entier 
après  cette  nouvelle  guérison  apparente.  Le  malade  n'avait 
pas  salivé;  mais  ses  organes  digestifs  étaient  compromis;  il 
digérait  mal  ;  il  était  atteint  d'une  diarrhée  chronique  et  avait 
beaucoup  maigri.  —  Un  séjour  à  la  campagne,  un  régime 
approprié  rétablirent  ses  forces  et  la  régularité  de  ses  fonc- 
tions. Il  se  croyait,  et  je  le  crus  aussi,  solidement  guéri.  Un 
an  après  il  se  fiança  et  se  maria  ;  mais  avant  la  fin  de  la  pre- 
mière année  de  son  mariage,  l'éruption  syphilitique  reparut 
sous  forme  d'un  psoriasis  palmaire,  avec  des  douleurs  noc- 
turnes dans  le  tibia.  J'étais  désolé  autant  que  le  patient,  mais 
que  faire  ?  Je  proposai  le  traitement  par  frictions  ;  il  ne  fut 
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point  accepté  ;  je  dus  me  résigner  à  recommencer  encore  une 
fois rhydrargyrose  interne;  je  débutai,  comme  pour  les  fric- 
tions, par  un  traitement  préparatoire,  un  régime  sévère,  des 
bains  et  quelques  purgatifs;  puis  je  recommençai  le  proto- 
iodure,  à  doses  faibles  d'abord.  Une  pilule  de  i  centigramme 
matin  et  soir,  et  j'augmentai,  comme  dans  le  traitement  de 
Dzondi,  d'une  pilule  tous  les  deux  jours. 

J'arrivai  jusqu'à  huit  pilules  matin  et  soir,  sans  provoquer 
d'accidents.  Les  symptômes  syphilitiques  s'amendèrent  et  dis- 
parurent complètement.  Après  trois  mois  de  traitement,  la 
guérison  parut  consolidée.  Elle  ne  l'était  cependant  pas  ;  car 
plusieurs  années  après  les  douleurs  ostéocopes  reparurent. 
Elles  cédèrent  à  une  médication  iodique  longtemps  continuée 
et  reprise  par  trois  fois  à  des  intervalles  de  six  mois.  Depuis 
ce  temps  il  n'y  eut  plus  d'accidents  syphilitiques  caractérisés, 
mais  la  santé  du  malade  ne  redevint  jamais  ce  qu'elle  avait 
été  dans  sa  jeunesse,  et  le  mariage  resta  stérile. 

Ce  fait  résume  un  grand  nombre  d'autres  cas  analogues 
que  j'observai  successivement.  Il  devint  de  plus  en  plus  évi- 
dent pour  moi  que  cette  thérapeutique  était  mauvaise,  et 
c'est,  forcé  par  cette  évidence,  que  je  revins  dès  1840,  dans 
mon  enseignement  cHnique  aussi  bien  que  dans  ma  pratique 
civile,  aux  traditions  anciennes  des  Fabre,  des  Rust,  des 
Ristelhueber,  des  Schaal,  des  Hessert,  etc. 

Je  n'eus  pas  à  m'en  repentir. 

Je  ne  vous  fatiguerai  point,  Messieurs,  par  la  relation  de 
l'interminable  série  d'observations  et  d'expérimentations  cli- 
niques qui  m'ont  démontré  la  curabilité  rapide  et  radicale  de 
la  syphilis  constitutionnelle  par  la  méthode  dont  je  résumerai 
plus  tard  les  règles  et  les  préceptes. 

De  ces  observations  je  ne  donnerai  que  le  résultat  général, 
appuyé  de  quelques  faits  plus  détaillés  qui  peuvent  servir  de 
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types  ou  qui  offrent  par  eux-mêmes  un  intérêt  spécial.  Je 
crois  pouvoir  diviser  ces  observations  en  deux  groupes. 

Le  premier  comprend  les  cas  de  syphilis  secondaires  ré- 
centes, traités  d'emblée  par  l'hydrargyrose  subaiguë.  Ce  sont 
en  général  des  syphilides  superficielles  ou  profondes,  des 
ulcérations  syphilitiques  secondaires  des  muqueuses,  des 
tubercules  plats,-  des  iritis,  parfois  c'étaient  même  des  affec- 
tions osseuses,  des  périostoses,  des  gommes,  etc.  Or  ces 
observations  peuvent  se  résumer  dans  la  proposition  suivante: 
«Toutes  les  fois  que  j'ai  pu  faire  accepter,  dès  le  début  de  la 
syphilis  constitutionnelle,  la  médication  proposée,  je  n'ai  eu 
qu'à  m'en  féliciter.  La  guérison  en  général  était  rapide  et  les 
récidives  se  comptent  facilement,  car  elles  représentent  l'ex- 
ception. » 

J'ai  suivi  un  grand  nombre  de  mes  anciens  malades  pen- 
dant dix,  vingt  et  trente  ans;  beaucoup  d'entre  eux  sont 
aujourd'hui  presque  des  vieillards,  des  pères  et  des  grands- 
pères.  Leur  santé  et  celle  de  leurs  enfants  est  restée  excel- 
lente. Je  m'inscris  donc  absolument  en  faux  contre  l'assertion 
désolante  de  l'incurabilité  de  la  syphilis  constitutionnelle. 

Oui,  celte  idée  d'incurabilité  s'impose  à  l'esprit  du  prati- 
cien trop  engagé  dans  une  mauvaise  voie  thérapeutique  ;  elle 
est  inévitablement  la  conséquence  du  traitement  par  extinc- 
tion de  la  médication  par  Vhydrargyrose  chronique  qui  long- 
temps a  dominé,  et  qui  malheureusement  domine  encore  la 
pratique  médicale.  La  première  observation  que  j'ai  citée  est 
le  spécimen-type  de  l'expérimentation  poursuivie  dans  cette 
direction.  Voici  mis  en  regard  le  type  des  faits  qui  réfutent 
l'incurabilité. 

En  i8/|.0,  je  fus  consulté  par  un  jeune  homme,  étudiant  en 
droit,  qui,  trois  mois  après  un  chancre,  fut  atteint  de  syphi- 
lides squammeuses  ;  c'était  le  ûls  d'une  bonne  famille,  d'ex  - 
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cellente  constitution.  J'obtins  toute  sa  confiance  et  celle  de 
ses  parents.  La  proposition  d'un  traitement  radical  immédiat, 
mais  rigoureux,  fut  acceptée  avec  empressement.  —  La  cure 
préparatoire  dura  quinze  jours  et  produisit,  avec'^ l'amaigris- 
sement du  malade,  une  notable  amélioration  des  accidents. 
Quatorze  frictions  furent  ensuite  pratiquées  en  trente-deux 
jours  ;  il  survint  une  salivation  après  la  sixième  friction  ;  elle 
nécessita  quelques  purgatifs  et  une  médication  locale,  avec 
une  interruption  de  trois  jours;  les  accidents  syphilitiques 
avaient  disparu  à  la  huitième  friction.  —  Très-amaigri  et 
fatigué  après  sa  cure,  le  malade  se  remit  avec  une  grande 
rapidité,  et  sa  santé,  bientôt  aussi  bonne  qu'avant,  ne  s'est 
plus  altérée  depuis.  Il  est  aujourd'hui  âgé  de  58  ans,  père 
de  famille,  et  ses  enfants  sont  bien  portants;  il  n'a  plus  jamais 
eu  aucune  réminiscence  de  son  ancienne  affection. 

J'ai  recueilli  bien  des  observations  analogues  de  syphilis,  de 
forme  et  de  siège  variés  ;  mais  je  ne  vois  aucun  intérêt  à  les 
reproduire;  j'aime  mieux  vous  citer  un  cas  d'insuccès  grave; 
il  démontre  dans  quelle  condition  on  observe,  de  préférence, 
les  récidives;  car  il  serait  contraire  au  bon  sens  et  à  la  vérité 
scientifique  d'avancer  qu'elles  ne  se  produisent  jamais.  En 
dehors  de  quelques  cas  de  récidive  assez  rares  chez  des  ma- 
lades qui  ont  dû  refaire  soit  un  traitement  mercuriel  soit  un 
traitement  iodique,  ma  mémoire  me  rappelle  un  cas  qui,  traité 
dès  le  début,  périt  néanmoins  victime  d'accidents  qui,  en 
partie,  peuvent  être  mis  à  charge  de  la  syphilis  constitution- 
nelle. —  Il  y  a  une  quinzaine  d'années ,  je  fus  appelé  en  con- 
sultation par  un  confrère  de  la  campagne  pour  un  cas  grave 
d'ulcération  du  voile  du  palais,  chez  un  homme  aisé  et  père 
de  famille.  Quelques  mois  avant,  il  avait  été  atteint  d'un 
chancre  récent  qui ,  sous  l'influence  d'un  mauvais  régime  (le 
malade  avait  caché  son  affection  et  s'était  traité  lui-même), 
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avait  pris  le  caractère  phagéclénique.  Ce  chancre  s'était  cica- 
trisé, néanmoins,  sous  l'influence  d'une  médication  locale  et  de 
pilules  mercurielles  qui  n'avaient  point  produit  de  salivation. 

Le  malade  était  amaigri  et  de  constitution  délicate;  il  n'avait 
pas  été  scrofuleux.  L'ulcère  siégeait  au  voile  du  palais  et  l'en- 
tamait déjà  assez  profondément  dans  l'étendue  d'une  pièce 
de  50  centimes  sans  perforation.  Je  proposai  un  traitement 
par  frictions  ;  mais,  vu  l'imminence  de  la  perforation,  la  cure 
préparatoire  dut  être  limitée  à  deux  bains.  Des  frictions  de 
deux  grammes  d'abord,  puis  après  quatre  frictions  de 
5  grammes,  furent  pratiquées  de  deux  jours  l'un  ;  le  malade 
saliva  médiocrement  ;  mais  après  la  dixième  friction  la  cica- 
trisation marcha  rapidement  ;  elle  était  complète  avant  la  fin 
de  la  cure,  qui  fut  poussée  jusqu'à  seize  frictions.  Le  malade, 
très-affaibli ,  se  remit  cependant  assez  promptement,  reprit 
ses  occupations  et  resta  bien  portant  pendant  un  an.  Après 
un  refroidissement  et,  selon  le  médecin  traitant,  après  des 
débauches  réitérées,  le  malade  fut  atteint  de  douleurs  vives 
et  profondes  dans  la  région  frontale  de  la  racine  du  nez  et  du 
palais  ;  un  gonflement  diff'us  comme  œdémateux  s'était  pro- 
duit dans  la  région  du  palais  ;  le  voile  était  gonflé  et  doulou- 
reux, mais  sans  ulcération.  Nous  reconnûmes  l'existence 
d'une  périostite  grave.  Malgré  une  médication  iodique  et 
quelques  frictions,  l'affection  arriva  à  la  suppuration  ,  le  ma- 
lade fut  atteint  d'accidents  cérébraux  graves,  de  coma  et  de 
convulsion  ;  il  succomba  à  une  périostite  suppurée ,  probable- 
ment étendue  jusqu'à  la  base  du  crâne.  L'autopsie  ne  fut  point 
accordée.  Cette  afl'ection  était-elle  syphilitique?  ou  bien  le 
traitement  mercuriel  antérieur  avait-il  prédisposé  le  malade 
à  une  périostite  phlegmoneuse  ?  Je  ne  trancherai  point  la  ques- 
tion. Je  cite  le  fait  parce  qu'il  peut  être  compté  comme  un  cas 
de  récidive  ;  peut-être  aussi  démontre-t-il  l'influence  funeste 
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des  imprudences  chez  les  malades  qui  ont  subi  des  traitements 
mercuriels. 

Quoi  qu'il  en  soit,  je  puis  affirmer  que  les  faits  de  ce  genre 
sont  excessivement  rares  ;  c'est  le  seul  que  j'aie  observé  dans 
ma  longue  carrière  pratique.  La  guérison  solide  et  radicale 
représente  la  règle.  Les  récidives  constituent  l'exception,  et 
cette  exception  s'explique,  soit  par  l'insuffisance  de  la  durée 
du  traitement  préparatoire,  soit  par  des  écarts  de  régime  ou 
des  fautes  commises  pendant  ou  après  la  cure. 

Dans  une  deuxième  série  d'observations  sur  laquelle  s'ap- 
puie ma  conviction ,  je  range  les  cas  de  syphilis  constitution- 
nelle plus  graves  qui  avaient  récidivé  ou  n'avaient  point  été 
guéris  par  des  médications  mercurielles  antérieures.  Les  trai- 
tements subis  avaient  presque  toujours  été  appliqués  d'après 
la  méthode  de  l'hydrargyrose  chronique.  La  plupart  de  ces 
malades  avaient  pris  à  différentes  reprises  et  pendant  des 
mois  des  pilules  de  prolo-iodure,  du  sublimé  ou  d'autres  pré- 
parations, des  décoctions  de  Zittmann,  de  Feltz,  de  l'iodure  à 
hautes  doses  à  l'intérieur;  d'autres,  en  plus  petit  nombre, 
avaient  fait  des  traitements  par  frictions  selon  la  vieille  mé- 
thode de  Montpellier,  ou  d'après  la  méthode  de  Montpellier 
rajeunie  et  modifiée  par  le  professeur  Siegmund.  Cette  série 
d'observations  très-nombreuses  et  poursuivies  depuis  quarante 
ans  a  exercé  sur  mes  convictions  une  double  influence.  D'un 
côté  elle  m'a  démontré  l'inefficacité  et  l'insuffisance  de  l'hy- 
drargyrose chronique,  ses  fâcheux  effets  sur  la  constitution 
des  malades  ;  enfin  l'incurabilité  souvent  radicale  de  la  vérole 
par  ce  type  de  traitement  ;  de  l'autre,  la  possibilité  d'obtenir 
des  guérisons  rapides,  solides  et  radicales,  même  dans  des 
cas  presque  désespérés,  par  l'hydrargyrose  subaiguë  et  plus 
spécialement  parle  traitement  par  frictions,  rigoureusement 
exécuté  d'après  les  règles  et  les  préceptes  formulés  déjà  dans 
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ce  qu'il  y  a  d'essentiel  par  Fabre,  par  Rust,  par  Simon  de 
Hambourg,  et  tel  qu'il  a  toujours  été  appliqué  à  Strasbourg 
par  bon  nombre  de  praticiens  de  notre  antique  cité  univer- 
sitaire. Parmi  ces  nombreuses  observations,  je  me  permet- 
trai de  relater  brièvement  quelques  faits  plus  spécialement 
dignes  d'intérêt. 

Un  des  plus  remarquables  concerne  un  cas  de  syphilis 
invétérée  avec  cachexie  prononcée,  que  je  fus  appelé  à  traiter 
avec  mon  collègue,  M.  le  professeur  Bach,  il  y  a  une  ving- 
taine d'années.  C'était  un  homme  d'une  trentaine  d'années, 
autrefois  robuste  et  de  bonne  constitution.  Ce  jeune  homme 
avait  contracté,  quelques  années  auparavant,  un  chancre  et 
fut  atteint  bientôt  après  de  syphilides.  D'une  prodigieuse 
activité  et  engagé  dans  les  grandes  affaires,  il  n'avait  jamais 
subi  de  traitement  régulier  entraînant  la  suspension  absolue 
de  ses  occupations;  mais  il  avait  pris,  sous  la  direction  de 
plusieurs  médecins,  des  préparations  mercurielles  et  iodiques 
pendant  des  semaines  et  des  mois.  Les  médications  multiples, 
séparées  par  des  intervalles  de  guérlson  apparente  ou  de 
simples  améliorations,  n'avaient  abouti  qu'à  d'incessantes 
rechutes  et,  finalement,  à  une  situation  presque  désespérée. 
—  L'état  dans  lequel  le  malade  s'est  présenté  à  notre  obser- 
vation était  des  plus  graves.  Depuis  plusieurs  semaines  il 
n'avait  plus  quitté  la  chambre  que  pour  venir  à  Strasbourg, 
dans  un  hôtel  où  il  était  descendu,  en  vue  d'avoir  l'avis  de 
M.  Bach  et  le  mien,  sur  le  traitement  à  employer  et  qu'il 
comptait  suivre  chez  lui.  Sa  constitution  était  profondément 
minée,  l'habitus  cachectique,  le  teint  pâle  et  terreux  dans  la 
I  région  de  la  peau  que  la  syphilide,  dont  elle  était  couverte, 
i  laissait  encore  libre.  Sa  physionomie  était  méconnaissable.  Sur 
1  le  front,  aux  ailes  du  nez,  sur  les  joues  et  le  menton  exis- 
taient, soit  de  gros  tubercules  en  voie  de  développement,  soit 
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des  cicatrices,  soit  des  croûtes  épaisses  sous  lesquelles  se 
cachaient  des  ulcérations  serpigineuses.  Une  éruption  ana- 
logue, par  plaques  tuberculeuses  et  crustacées,  ravageait  le 
dos,  les  épaules  et  la  poitrine.  Des  lésions  semblables  plus 
discrètes  existaient  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs, 
laissant  cependant  entre  elles  d'assez  grands  intervalles,  sur- 
tout aux  faces  internes,  et  permettaient  encore  une  médica- 
tion externe.  Des  douleurs  nocturnes  empêchaient  presque 
absolument  le  sommeil  depuis  plusieurs  semaines,  et  les  tibias 
étaient  couverts  de  périostoses  circonscrites  multiples.  Les 
muqueuses  J)uccale  et  pharyngienne  étaient  intactes  ;  mais 
l'appétit  était  nul,  les  digestions  difficiles  et  la  diarrhée  fré- 
quente. L'amaigrissement  était  notable  et  les  forces  presque 
épuisées.  Les  organes  respiratoires  étaient  intacts  et  la  cir- 
culation régulière  ;  cependant  vers  le  soir  le  malade  prétendait 
avoir  des  mouvements  fébriles. 

Après  consultation,  nous  tombâmes  d'accord,  M.  Bach  et 
moi,  que  la  meilleure  chance  de  salut  devait  être  cherchée 
dans  un  traitement  par  frictions  régulier  et  méthodique, 
modifié  selon  les  indications  fournies  par  la  cachexie  profonde 
et  l'extrême  faiblesse  du  malade. 

Quand  la  proposition  fut  faite  au  malade,  il  nous  répondit 
que  si  nous  n'avions  à  lui  proposer  qu'un  nouveau  traitement 
mercuriel,  il  n'avait  plus  qu'à  se  laisser  mourir;  qu'il  était 
gorgé  de  mercure  et  d'iode;  qu'il  avait  pris  des  pilules  par 
centaines  et  la  solution  d'iodurepar  litres.  A  force  d'insistance, 
il  se  laissa  persuader  et  prit  la  résolution  virile  de  se  sou- 
mettre à  nos  prescriptions* 

Le  traitement  préparatoire  fut  moins  rigoureux  que  d'or- 
dinairô.  Quant  au  régime  alimentaire,  on  permit  une  aile  de 
poulet  ou  une  côtelette  au  repas  principal.  Les  purgatifs  ne 
furent  administrés  qu'avec  précaution,  à  des  intervalles  plus 
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éloignés;  nous  insistâmes  sur  les  bains,  les  décoctions  de 
bois  sudoriûques.  Ce  traitement  dura  néanmoins  près  de  trois 
semaines;  il  améliora  sensiblement  l'irritation  des  plaies  ulcé- 
reuses et  l'état  général.  La  seconde  période  fut  conduite 
avec  précaution.  On  commença  les  frictions  à  la  dose  de 
2  grammes  seulement,  puis  à  la  dose  de  5  grammes  de  deux 
jours  l'un;  le  malade  fut  maintenu  au  lit  jusqu'à  11  heures 
du  malin,  et  se  couchait  a  5  heures.  Il  resta  dans  une 
température  constante  de  18  degrés  et  ne  changeait  de  linge 
qu'autant  que  la  nécessité  de  la  suppuration  le  commandait 
dans  les  premiers  temps.  Il  saliva  après  la  dixième  friction. 
Le  traitement  ne  fut  interrompu  que  quelques' jours  et  repris 
dès  que  les  accidents  de  la  bouche  se  furent  un  peu  calmés; 
les  accidents  ne  redevinrent  nullement  graves  après  la  reprise 
des  frictions,  qui  furent  continuées  jusqu'à  vingt-trois.  Dès 
que  la  salivation  parut,  l'effet  thérapeutique  s'accentua  et  la 
guérison  des  tubercules  et  des  ulcères  était  achevée  en  même 
temps  que  la  deuxième  période  de  la  cure.  Après  un  repos  de 
quelques  jours,  le  malade  fit  encore  quelques  frictions  sup- 
plémentaires, à  trois  jours  d'intervalle;  puis  enûn,  après 
plus  de  six  semaines  de  frictions,  il  prit  quelques  bains  et  fut 
soumis  au  régime  reconstitutif  de  la  troisième  période.  —  La 
rapidité  du  retour  de  ce  malade  à  une  santé  dont  il  avait 
perdu,  si  je  puis  dire,  le  souvenir,  fut  remarquable.  En 
moins  d'un  mois  il  s'était  refait,  avait  repris  des  forces,  un 
certain  degré  d'embonpoint  et  une  bonne  teinte  de  la  peau. 
Cette  dernière,  malheureusement,  surtout  à  la  face,  était  cou- 
turée de  cicatrices  encore  rouges,  analogues  plutôt  à  celles  de 
la  brûlure  qu'à  celles  de  la  variole.  Mais  enfln  la  guérison 
était  solide. 

Un  traitement  iodique  consécutif  fut  conseillé  après  deux 
mois  et  dura  quelques  semaines,  sans  changement  du  régime 
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ordinaire.  J'ai  suivi  ce  malade  jusque  dans  ces  derniers  temps 
où  il  a  quitté  l'Alsace.  Il  s'est  marié  deux  années  après  sa 
cure;  mais  ici  je  dois  mentionner  un  fait  intéressant.  A  trois 
reprises  différentes,  sa  femme  devint  enceinte  et  fit  succes- 
sivement trois  fausses  couches  à  trois  mois.  Consulté  par  le 
mari  et  la  femme,  je  ne  pus  découvrir  ni  chez  l'une  ni  chez 
l'autre  aucun  symptôme  suspect  de  syphilis.  Je  conseillai 
néanmoins  un  nouveau  traitement  iodique  au  mari.  Quelques 
mois  après,  nouvelle  grossesse  qui  arriva  à  terme  avec  un 
enfant  bien  constitué,  qui  vécut  et  prospéra.  Deux  autres 
enfants  suivirent,  et  rien  chez  ces  enfants  ne  vint  révéler  un 
mal  héréditaire.  J'ai  revu  souvent  mon  ancien  malade,  et 
jamais  il  n'a  plus  eu  de  symptômes  suspects. 

Je  retrouve  dans  mes  observations  un  fait  analogue  d'un 
cas  de  tubercules  syphilitiques  d'une  extrême  gravité  et  aussi 
solidement,  aussi  radicalement  guéri. 

Appelé  à  Colmar  en  consultation  par  deux  confrères  pour 
un  cas  de  syphilis  désespéré,  il  y  a  vingt  ans,  je  fus  mis  en 
présence  d'un  jeune  homme  d'une  vingtaine  d'années  qui, 
après  un  chancre,  fut  atteint  de  syphilides.  Après  plusieurs 
traitements  mercuriels  et  iodiques  insuffisants,  et  de  récidives 
en  récidives,  il  en  était  arrivé  à  un  état  de  profonde  cachexie. 
Depuis  plusieurs  semaines  il  n'avait  plus  quitté  le  lit,  ses 
nuits  étaient  sans  sommeil,  des  douleurs  nocturnes  lui 
arrachaient  des  plaintes  incessantes,  sa  face  était  couverte  de 
croûtes  épaisses  comme  des  écailles  d'huître,  et  la  même 
lésion  existait  aux  membres  et  sur  le  tronc;  l'amaigrissement 
était  notable,  les  fonctions  digestives  étaient  troublées  par  de 
l'inappétence  et  par  des  accidents  de  dyspepsie,  suite  de  trai- 
tements internes  répétés  sans  succès.  Dans  la  consultation  et 
après  discussion  des  traitements  divers  proposés,  on  s'arrêta 
à  la  tentative  d'un  nouveau  traitement  mercuriel  à  instituer 
d'après  le  type  de  l'hydrargyrose  subaiguë  par  frictions.  Ce 
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traitement,  dirigé  par  mes  habiles  confrères,  aboutit,  après 
salivation  assez  orageuse,  à  une  guérison  radicale.  J'ai  revu 
souvent  cet  homme  depuis  cette  époque.  Il  est  resté  défiguré 
par  de  nombreuses  cicatrices,  mais  il  n'a  plus  eu  d'accidents 
syphilitiques.  Sa  constitution,  cependant  déjà  peu  forte  avant 
sa  maladie,  est  restée  faible.  Il  ne  s'est  pas  marié.  En  1856 
il  a  été  atteint  d'hémoptysie,  mais  il  n'est  cependant  pas 
devenu  phthisique  ;  il  s'est  remis  au  contraire,  et  ce  n'est  que 
depuis  quelques  années  que  je  l'ai  perdu  de  vue. 

J'ai  traité  par  la  même  méthode  un  très-grand  nombre 
d'ulcères  profonds  du  voile  du  palais,  avec  ou  sans  perfora- 
tion, qui  avaient  résisté  à  des  médications  mercurielles  et 
iodiques  antérieures.  Ces  lésions  graves  ont  été  rapidement 
guéries  sans  récidives  ultérieures.  J'ai  suivi  plusieurs  de  ces 
anciens  malades  depuis  de  longues  années  et  j'ai  pu  m'assurer 
de  la  solidité  de  leur  guérison.  Pour  ne  citer  que  quelques 
faits,  je  mentionnerai  celui  d'une  jeune  femme  qui  me  fit 
appeler,  il  y  a  douze  ans,  pour  une  affection  de  la  gorge. 
C'était  un  ulcère  évidemment  syphilitique  occupant  la  partie 
gauche  du  voile  du  palais.  L'ulcération,  arrondie  comme  une 
pièce  de  vingt  centimes,  entamait  déjà  profondément  le  voile  ; 
elle  avait  pris  sans  succès  de  l'iode  et  des  pilules  de  sublimé; 
la  perforation  était  imminente.  Sans  nouveau  traitement  pré- 
paratoire, j'instituai  la  médication  par  frictions  avec  toutes 
les  précautions  voulues  et  un  régime  des  plus  sévères.  La 
guérison  fut  rapide,  après  une  salivation  médiocre.  La  médi- 
cation fut  continuée  jusqu'à  seize  frictions  et  dura  plus  d'un 
mois  et  demi.  La  reconstitution  fut  rapide  et  la  santé  redevint 
excellente.  Mariée  depuis,  elle  donna  le  jour  à  deux  enfants 
bien  portants. 

Je  pourrai  citer  plusieurs  observations  d'hommes  que  j'ai 
traités  jadis  pour  des  accidents  graves  du  mémo  genre  et 
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qui,  restés  bien  portants,  sont  aujourd'hui  pères  d'enfants 
robustes. 

Sans  m'arrèter  à  ces  laits  très-ordinaires  je  vous  deman- 
derai la  permission  de  rapporter  très-brièvement  l'observation 
d'un  cas  d'ulcération  destructive  du  voile  du  palais,  traite 
pendant  des  mois  sans  succès  par  la  méthode  de  Siegmund, 
et  guéri  en  peu  de  temps,  et  je  l'espère  radicalement,  par  la 
vieille  méthode. 

Il  y  a  quelques  années,  mon  confrère  M.  le  docteur  Sée  me 
pria  de  l'assister  dans  le  traitement  d'un  jeune  homme  de 
Francfort,  atteint  d'une  grave  affection  syphilitique.  A  la  suite 
d'un  chancre,  ce  jeune  homme  avait  été  affecté  d'un  ulcère  à 
la  gorge  de  nature  syphilitique.  Après  plusieurs  traitements 
mercuriels  et  iodiques  suivis  de  récidives  ou  d'insuccès,  il  fut 
soumis  par  un  médecin  de  Francfort  au  traitement  par  fric- 
tions, d'après  la  méthode  de  Siegmund.  Cette  méthode  avait 
été  suivie  avec  rigueur  et  persévérance  pendant  plusieui,- 
mois  ;  le  malade  avait  fait  cinquante  frictions  sans  saliver, 
mais  aussi  sans  obtenir  ni  guérison,  ni  même  amélioration 
durable.  Quand  il  me  fut  présenté,  sa  physionomie  était 
cachectique,  son  teint  terreux  et  pâle,  l'amaigrissement  con- 
sidérable, la  voix  rauque  et  nasonnée,  Thaleine  fétide,  la 
déglutition  très-difficile,  les  liquides  revenant  en  partie  par 
les  narines,  les  substances  solides  causaient  de  vives  dou- 
leurs. A  l'inspection  on  put  constater  une  destruction  très- 
étendue,  on  peut  même  dire  presque  complète  du  voile  du 
palais;  les  piliers  seuls,  à  bords  échancrés  et  couverts  d'une 
couenne  jaunâtre,  étaient  encore  assez  intacts.  La  paroi  pos- 
térieure du  pharynx  était  aussi  entamée.  Malgré  ces  graves 
désordres  et  la  grande  quantité  de  mercure  déjà  absorbée,  je 
crus  devoir  insister  sur  un  nouveau  traitement  mercuriel. 
dirigé  d'après  d'aulres  règles  et  un  autre  principe  que  celui 


TRA.ITEi\IENT. 


531 


d'introduire  un  spécifique  thérapeutique,  tout  en  évitant  ses 
eflets  physiologiques.  M.  Sée  voulut  bien  se  charger  a  la 
Toussaint  de  la  direction  de  cette  nouvelle  médication. 

Le  résultat  fut  des  plus  satisfaisants.  Après  six  semaines  et 
une  salivation  facilement  maintenue  à  un  degré  modéré,  la 
cicatrisation  était  solide  et  complète  ;  la  voix  était  beaucoup 
moins  nasonnée,  la  déglutition  assez  facile.  Mais  ce  qui  fut 
surtout  remarquable,  ce  fut  la  rapidité  et  la  plénitude  de  la 
reconstitution  du  malade.  L'état  cachectique  disparut  déjà 
pendant  l'emploi  des  frictions  et  le  malade  reprit  un  meilleur 
teint.  Je  l'ai  vu  un  an  après  sa  guérison  dans  un  état  de  santé 
florissant. 

Parmi  les  cas  graves  de  syphilis  constitutionnelle  radicale- 
ment et  rapidement  guéris,  je  retrouve  également  quelques 
faits  bien  remarquables  de  syphilis  cérébrale  et  spinale;  ils 
démontrent  que  la  syphilis  viscérale  ne  résiste  pas  plus  à  un 
traitement  méthodique  que  la  syphilis  cutanée  ou  osseuse. 
Les  accidents  syphilitiques  du  cerveau  et  de  la  moelle  ont  été 
longtemps  méconnus.  Notre  ancienne  clinique  de  Strasbourg 
n'est  pas  restée  étrangère  à  la  démonstration  de  l'existence 
de  cette  forme  de  syphihs  viscérale,  bien  autrement  grave 
dans  ses  conséquences  que  celle  de  la  peau  et  des  muqueuses. 
11  m'est  bien  permis  de  le  rappeler,  car  bien  des  gens  ont  fait 
■  semblant  d'ignorer  d'où  leur  sont  venues  les  premières  obser- 
'Valions  incontestables  de  syphilis  cérébrale.  Quoi  qu'il  en  soit, 
j'ai  traité  avec  succès,  soit  seul,  soit  avec  des  confrères,  au 
•  moins  vingt  cas  d'hémiplégie  syphilitique  compliquée  d'alté- 
î  ration  plus  ou  moins  grave  de  l'intelligence  ou  de  convulsions 
I  épi lepti formes.  Tous  ont  été  radicalement  guéris  de  leur 
!■  syphilis  par  un  traitement  méthodique  par  frictions,  mais 
!  tous  n'ont  pas  repris  l'intégrité  de  leurs  fonctions  cérébrales. 
iChez  plusieurs  ,  des  hémiplégies  incomplètes  ont  persisté 
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après  la  cure,  et  deux  malades  sont  restés  frappés  d'imbécil- 
lité. Ces  faits  s'expliquent  par  les  effets  désastreux  que  des 
inflammations  chroniques  ou  des  gommes  syphilitiques  pro- 
duisent nécessairement  dans  un  tissu  aussi  délicat  que  celui 
du  cerveau.  Quand  le  mal  n'est  pas  attaqué  dès  le  début 
par  un  traitement  énergique,  les  fibres  et  les  cellules  céré- 
brales comprimées  ou  ramollies  disparaissent  et  la  lésion 
fonctionnelle  symptomatique  devient  incurable,  de  même 
qu'une  cicatrice  de  la  peau  ou  de  l'os  devient  indélébile.  11  en 
est  de  même  des  affections  de  l'œil  ou  de  l'oreille,  de  l'iritis 
syphilitique; 

Mon  but  n'étant  pas  de  traiter  ici  de  la  syphilis  cérébrale, 
je  n'entrerai  pas  dans  de  plus  longs  détails  à  cet  égard.  Je 
me  permettrai  seulement  de  vous  rapporter  un  cas  de  syphi- 
lis spinale  ou  de  paraplégie  syphilitique  très-grave,  d'abord 
méconnue ,  puis  diagnostiquée  et  rapidement  guérie  par  l'hy- 
drargyrose  méthodique. 

Il  y  a  une  dizaine  d'années,  je  fus  appelé  en  consultation 
pour  donner  mon  avis  sur  un  cas  de  paraplégie  développée 
très-rapidement,  sans  cause  connue;  c'était  chez  un  homme 
âgé  de  36  ans,  d'une  bonne  constitution  et  d'un  tempéra- 
ment nervoso-sanguin ,  marié  depuis  plusieurs  années  sans 
avoir  eu  d'enfant.  Avant  son  mariage,  il  avait  été  atteint 
d'une  paralysie  du  nerf  oculo-moteur  commun  de  l'œil  droit, 
avec  chute  incomplète  de  la  paupière,  strabisme,  diplopie  et 
dilatation  de  la  pupille  droite.  Cette  affection  avait  été  traitée 
et  guérie  à  peu  près  complètement  par  des  vésicatoires  et  des 
pilules  purgatives  de  calomel  et  de  jalap.  Il  ne  restait  plus 
qu'une  légère  dilatation  de  la  pupille  et  un  peu  de  conver- 
gence du  globe  de  l'œil.  Bien  portant  depuis  cette  époque,  il 
n'avait  souffert  que  de  douleurs  erratiques  rhumaloïdes.  La 
maladie  actuelle  datait  de  huit  jours  seulement;  elle  s'était 


TRyVITEMENT. 


533 


développée  très-rapidement,  à  la  suite  d'une  fatigue,  sans 
douleurs  dans  le  rachis,  par  une  sensation  d'engourdissement, 
de  lourdeur,  de  fourmillement  des  deux  extrémités  inférieures. 
Dès  le  troisième  jour,  les  mouvements  volontaires  étaient 
complètement  abolis,  la  sensibilité  assez  bien  conservée,  la 
miction  difîicile.  Au  moment  de  l'examen,  la  paraplégie  mo- 
trice était  complète.  Désirant  se  soumettre  complètement  à 
ma  direction ,  le  malade  se  fit  transporter  dans  une  maison 
de  santé.  Malgré  l'examen  le  plus  attentif,  il  me  fut  impos- 
sible de  déterminer,  dans  les  premiers  jours  de  son  admission, 
la  cause  et  la  nature  de  cette  affection  spinale.  Je  crus  avoir 
affaire  à  une  paraplégie  congestive  de  cause  rhumatismale, 
et  je  commençai  la  médication  par  des  applications  de  ven- 
touses et  des  cautérisations  ponctuées  le  long  du  rachis.  La 
paralysie  de  la  vessie  étant  complète ,  le  cathétérisme  dut  être 
pratiqué  deux  fois  par  jour,  et  les  selles  ne  se  produisaient 
qu'à  l'aide  de  pilules  purgatives.  Pendant  près  de  huit  jours 
déjà,  cette  médication  était  appliquée  sans  succès,  quand,  en 
examinant  l'œil  du  malade,  je  songeai  à  la  possibilité  d'une 
affection  spécifique  comme  cause  possible  de  la  paralysie  de 
l'oculo-moteur.  J'avais  en  effet  assez  souvent  déjà  observé  ce 
genre  de  paralysie  à  la  suite  de  la  syphilis.  Je  constatai,  par 
l'interrogation,  des  antécédents  suspects;  le  malade  avait  eu 
à  l'àge  de  !29  ans  des  accidents  primitifs,  mais  il  ne  croyait 
pas  avoir  eu  d'accidents  secondaires.  En  explorant  les  diffé- 
rentes régions  du  corps,  je  constatai  néanmoins  sur  le  front, 
à  la  racine  des  cheveux,  une  petite  tumeur  de  la  grosseur  d'un 
pois ,  douloureuse  à  la  pression ,  dure  et  confondue  par  sa  base 
assez  large  avec  l'os  frontal;  une  autre  tuméfaction,  plus 
dift'use  et  également  douloureuse,  existait  dans  la  région  pa- 
riétale droite.  Ces  tumeurs  étaient  évidemment  de  nature  sus- 
pecte, et  quoiqu'il  n'existât  pas  de  douleurs  ostéocopes,  je 
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diagnostiquai  des  périostoses  gommeuses  de  nature  syphili- 
tique. Je  me  crus  autorisé  dès  lors  à  conclure  k  l'identité  de 
nature  des  accidents  divers  observés  chez  ce  malade,  et  j'at- 
tribuai la  paraplégie  au  développement  probable  d'une  gomme 
syphilitique  intra-rachidienne,  peut-être  médullaire,  compri- 
mant les  cordons  antérieurs  de  la  moelle.  J'instituai  immé- 
diatement la  médication  en  conséquence.  Pendant  huit  jours 
je  fis  prendre  au  malade,  tous  les  jours,  un  bain  d'une  heure 
et,  de  deux  jours  Tun,  un  purgatif;  je  prescrivis  un  régime 
sévère  de  trois  soupes  seulement  par  jour,  et ,  sans  pousser 
plus  loin  cette  cure  préparatoire,  je  fis  commencer  les  fric- 
tions mercurielles  à  la  dose  de  3  grammes  d'abord ,  puis  de 
5  grammes  de  deux  jours  l'un  :  la  première  aux  mollets,  la 
deuxième  aux  cuisses,  la  troisième  sur  le  ventre,  la  quatrième 
à  la  face  interne  des  bras  et  des  avant-bras.  Dès  le  treizième 
jour,  c'est-à-dire  après  la  sixième  friction ,  le  malade  eut  un 
peu  de  stomatite  ;  mais  en  même  temps  le  mouvement  re- 
parut aux  extrémités  inférieures,  faible  d'abord,  puis  peu  à  ' 
peu  plus  accentué.  L'hydrargyrose  n'était  pas  encore  terminée,  , 
que  déjà  la  guérison  de  la  paraplégie  était  assurée  ;  la  miction  t 
put  se  faire  spontanément,  mais  la  rétention  d'urine  avait  \ 
fait  place  à  un  certain  degré  d'incontinence.  La  cure  fut  sus-  | 
pendue  après  la  seizième  friction.  Les  tumeurs  du  crâne  avaient 
toutes  disparu  avant  la  fin  du  traitement.  Après  la  cessation 
des  frictions  et  pendant  la  période  reconstitutive,  la  paraplégie 
continua  à  s'améliorer  et  finit  par  faire  place  à  une  simple 
faiblesse  des  extrémités  ;  cette  faiblesse  et  un  certain  degré 
d'incontinence  d'urine  persistèrent  assez  longtemps.  Mais  le 
malade,  après  un  séjour  aux  eaux  thermales,  reprit  complète- 
ment l'usage  de  ses  membres  inférieurs.  Jusqu'à  ce  jour  il  est 
resté  bien  portant,  n'a  jamais  eu  d'enfant,  n'a  eu  aucune  re- 
chute d'accidents  spécifiques. 
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Cette  observation  démontre  que  des  tumeurs  gommeuses 
peuvent  se  développer  d'emblée,  sans  lésions  antécédentes  de 
la  peau  ou  des  muqueuses,  et  que  ce  genre  d'affection  peut 
être  la  première  manifestation  de  la  syphilis  constitutionnelle. 
Or  une  syphilis  cérébrale  ou  spinale,  développée  d'emblée 
chez  un  malade  qui  n'a  jamais  présenté  d'accidents  secon- 
daires caractéristiques,  est  très-facilement  méconnue;  et,  pour 
établir  un  diagnostic,  il  importe  de  tenir  compte  de  tout  ce  qui 
peut  devenir  un  indice  de  la  nature  du  mal,  des  accidents  pri- 
mitifs aussi  bien  que  des  moindres  phénomènes  concomitants 
suspects. 

L'efficacité  du  traitement  mercuriel  peut,  dans  des  cas 
de  ce  genre,  confirmer  le  diagnostic.  La  persistance  de  la 
paralysie  à  la  suite  de  syphilis  cérébro-spinale,  traitée  parla 
méthode  de  l'hydrargyrose  subaiguë,  ne  prouve  pas  son  inef- 
ficacité contre  la  syphilis.  On  comprend  en  effet  très-bien 
que  si  une  gomme  cérébrale  ou  spinale  intra-crânienne  ou 
intra-rachidienne  a  trop  longtemps  comprimé  des  éléments 
nerveux,  fibres  ou  cellules,  l'atrophie  ou  la  disparition  par 
cicatrice  des  éléments  nerveux,  des  fibres  ou  des  cellules,  pro- 
duit des  lésions  fonctionnelles  irrémédiables.  Les  cicatrices 
des  gommes  cutanées,  sous -cutanées  ou  sous-périostiques  ne 
sont-elles  pas  aussi  indélébiles?  Si  elles  ne  laissent  pas  à  leur 
suite  de  lésions  fonctionnelles,  c'est  que  le  tissu  cicatriciel  ou 
une  atrophie  partielle  du  tissu  osseux  sont  sans  influence  sur 
un  os  qui  ne  fonctionne  que  comme  levier  mécanique,  tandis 
qu'il  en  est  tout  autrement  pour  le  tissu  nerveux. 

Dans  plusieurs  cas  de  syphilis  cérébrale  que  j'ai  traités, 
l'hémiplégie,  après  s'être  notablement  améliorée,  s'est  main- 
tenue à  un  certain  degré  et  finalement  a  persisté  sous  forme 
d'une  lésion  fonctionnelle  incurable.  La  vue  peut  aussi  être  à 
jamais  compromise  par  différentes  lésions  persistantes  consé- 
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cutives  à  l'iritis  syphilitique,  et  cela  malgré  la  guérison  solide 
et  radicale  de  la  syphilis  elle-même. 

Il  existe  toute  une  série  de  lésions  organiques  et  d'accidents 
fonctionnels  consécutifs  qui  échappent  absolument  a  l'action 
du  traitement  spécifique,  par  cela  seul  qu'ils  persistent  après 
la  guérison  de  la  maladie  virulente  sous  forme  d'altérations 
ou  de  tissus  indélébiles. 

C'est  ainsi  que  certains  rétrécissements  avec  cornage  sont 
l'inévitable  conséquence  de  l'ulcération  de  la  trachée;  c'est 
ainsi  que  le  testicule  syphilitique  peut  amener  l'atrophie  de 
l'organe  et  la  stérilité,  l'hépatite  syphihtique  des  lésions  irré- 
médiables et  mortelles  des  fonctions  hépatiques  et  de  la  circu- 
lation abdominale. 

Le  meilleur  traitement  antisyphilitique  ne  guérit  pas  tous 
es  cas  de  syphilis  et  ne  peut  pas  guérir  toutes  les  lésions  con- 
sécutives aux  ravages  de  cette  cruelle  maladie. 

La  cachexie  consécutive  k  la  syphilis  produit  dans  les  orga- 
nes des  altérations  de  nutrition  qui  modifient  profondément 
la  structure  des  tissus.  Procédant  de  la  syphilis,  de  pareilles 
lésions  ne  sont  cependant  plus  de  nature  syphilitique.  C'est 
ainsi  que  la  syphilis  invétérée  conduit  à  l'albuminurie  et  à  de 
profondes  altérations  du  tissu  rénal  avec  hydropisie,  absolu- 
ment réfractaires  aux  trailemenls  spécifiques. 

Il  y  a  plus,  la  médication  hydrargyreuse  dans  de  telles  con- 
ditions est  plus  nuisible  qu'utile.  Elle  peut,  d'autre  part, 
malgré  les  plus  grandes  précautions,  produire  par  elle-même 
des  accidents  graves,  de  véritables  intoxications  mercurielles 
aiguës  et  même  la  mort.  Dans  une  pratique  de  plus  de  trente 
ans,  j'ai  pu  éviter  en  général  les  salivations  orageuses;  je  n'ai 
jamais  constaté  la  nécrose  des  os  de  la  mâchoire,  la  chute 
des  dents,  l'hydrargyrie  grave  de  la  peau.  Néanmoins  j'ai  eu 
la  douleur  de  perdre  de  mort  presque  subite  un  de  mes  ma- 
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lades  qui  n'avait  point  salivé  et  qui  était  arrivé  à  la  fin  d'un 
traitement  par  frictions. 

Cette  observation  offre  assez  d'intérêt  pour  être  brièvement 
rapportée  ;  car  il  importe  de  ne  pas  cacher  les  revers. 

Il  y  a  cinq  ans,  je  fus  consulté  par  un  jeune  homme  étran- 
ger à  la  ville.  A  la  suite  de  chancre,  il  avait  été  atteint  de 
syphilide  qui,  après  plusieurs  récidives,  avait  pris  le  caractère 
grave  de  tubercules  syphilitiques  ulcérés  de  la  peau.  Les 
traitements  ordinaires  mercuriels  et  iodiques  avaient  été  pro- 
digués sans  succès  depuis  plusieurs  mois.  —  J'engageai  le 
n)alade  à  entrer  dans  la  Toussaint,  pour  se  soumettre  à  un 
traitement  plus  régulier  et  plus  efficace. 

Il  supporta  patiemment  la  cure  préparatoire  et  une  dizaine 
de  frictions  faites  de  deux  jours  l'un.  Mais,  son  état  s'étant 
très-seusiblement  amélioré,  il  refusa  de  continuer  son  traite- 
ment et  rentra  chez  lui.  Les  ulcères  étaient  en  grande  partie 
cicatrisés  et  tous  les  tubercules  affaissés.  Je  le  prévins  de  la 
probabilité  d'une  rechute.  —  Elle  se  produisit  effectivement. 
—  Avant  la  fin  de  l'année  il  se  présenta  dans  un  état  plus 
grave  que  la  première  fois.  Les  tubercules  s'étaient  reproduits 
a  la  face  et  sur  différentes  régions  du  tronc.  —  Sa  constitu- 
tion était  altérée;  il  avait  le  teint  jaune  terreux,  se  plaignait 
de  palpitations  et  d'un  peu  de  dyspnée.  Par  l'examen  du  cœur, 
je  pus  constater  un  souffle  syslolique  à  la  pointe.  Il  n'existait 
du  reste  ni  œdème  des  extrémités,  ni  albuminurie,  ni  lésion 
pulmonaire  appréciable.  —  Malgré  ces  conditions  défavorables, 
je  crus  pouvoir  tenter  une  nouvelle  cure  mercurielle.  —  Elle 
fut  instituée  avec  beaucoup  de  précautions  et  régulièrement 
conduite,  sans  accident,  jusqu'à  la  douzième  friction.  Aucune 
salivation  ne  s'était  produite  et  toutes  les  lésions  syphilitiques 
étaient  arrivées  en  pleine  voie  d'évolution  régressive. — J'avais 
visité  le  malade  le  matin  et  n'avais  constaté  aucun  symptôme 
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grave,  quand  je  fus  appelé  subilemenl  vers  midi.  Une  heure 
avant,  le  malade  avait  eu  subitement  une  grande  dyspnée  avec 
anxiété  et  syncope  imminente.  Je  le  trouvai  assis  dans  son  lit, 
couvert  d'une  sueur  froide,  la  face  pâle  et  anxieuse,  le  pouls 
filiforme  très-fréquent,  l'intelligence  nette.  Je  fis  immédiate- 
ment appliquer  des  sinapismes,  j'administrai  du  vin  généreux, 
de  l'éther  valérianique ,  puis  de  l'esprit  de  nitre  dulcifié;  le 
tout  sans  succès.  Un  bain  sinapisé  resta  également  inef- 
ficace. La  circulation  devint  de  plus  en  plus  irrégulière, 
l'anxiété  plus  grande,  et  le  malade  succomba  en  ma  pré- 
sence au  bout  d'un  quart  d'heure.  —  L'autopsie  ne  fut  point 
accordée.  —  Je  ne  sais  si  l'affection  du  cœur  a  été  pour  quel- 
que chose  dans  cette  mort  presque  subite.  En  tout  cas,  les 
accidents  ressemblent  à  ceux  que  Rust  décrit  comme  effets 
possibles  du  traitement  mercuriel  dans  certains  cas  d'intolé- 
rance. 

Quelque  rares  que  soient  les  cas  de  ce  genre,  ils  prouvent 
que  l'hydrargyrose  subaiguë  est  une  médication  dont  il  faut 
surveiller  l'action  avec  le  plus  grand  soin  et  qui  même  peut 
devenir  dangereuse  malgré  les  plus  grandes  précautions.  Mais 
il  est  évident,  d'autre  part,  que  la  rareté  extrême  de  ces  acci- 
dents ne  doit  pas  faire  renoncer  à  un  traitement  qui,  plus  que 
tout  autre,  offre  des  garanties  pour  une  guérison  radicale. 

Il  est  à  remarquer  du  reste  que,  pour  être  moins  évidents, 
les  dangers  de  l'hydrargyrose  chronique  sont  en  réalité  bien 
plus  certains  et  tout  aussi  graves.  Elle  conduit  eu  effet  pres- 
que infailliblement  à  la  cachexie  mercurielle  et  à  des  lésions 
consécutives  le  plus  souvent  irrémédiables. 

Avant  de  terminer  cet  exposé  sommaire  des  faits  qui  ser- 
vent de  base  à  mes  convictions  thérapeutiques,  je  dois  vous 
prémunir  contre  une  interprétation  qui  fausserait  ma  pensée. 

En  vous  communiquant  le  résumé  de  mon  expérience  sur 


riiy(li  ar£,7ro.se  subaiguë,  ou,  si  vous  aimez  mieux,  sur  le  trai- 
tement par  frictions,  je  n'ai  voulu  que  vous  démontrer  que 
cette  ujétlicalion  offre  au  praticien  une  ressource  précieuse 
dans  les  cas  les  plus  graves,  et  que  dans  les  cas  légers  ou  ré- 
cents, elle  donne  le  plus  de  sécurité  pour  l'avenir  des  malades. 
—  Mais  je  suis  loin  de  vouloir  généraliser  cette  méthode,  en 
contestant  la  possibilité  de  traiter  avec  succès  et  de  guérir  la 
syphilis  par  d'autres  méthodes  de  traitement  moins  difficiles 
à  manier  et  plus  faciles  a  adapter  aux  exigences  ordinaires 
des  malades. 


DKLXIhMJ..  l'Mllli:. 

Messieurs, 

Dans  une  première  conférence,  j'ai  eu  l'honneur  de  vous 
exposer  le  développement  et,  si  je  puis  dire,  la  raison  d'être 
de  mes  convictions  sur  le  traitenient  qui,  dans  la  syphilis  con- 
stitutionnelle, me  paraît  a  la  fois  le  plus  rapide  et  le  plus  sûr. 
Il  me  reste  a  vous  indiquer  les  règles  et  les  préceptes  les  plus 
essentiels  de  cette  méthode  curative,  tels  que  l'expérience  les 
formule. 

D'ordinaire  le  traitement  comprend  trois  périodes  dislincles, 
à  savoir  :  la  cure  préparatoire;  2''  la  cure  spécifique  ou 
l'hydrargyrose  proprement  dite  ;  3"  la  cure  reconstitutive. 

La  cure  préparatoire  est  fondée  sur  les  faits  d'observation 
et  d'expérience  qui  constatent  que  le  mercure  n'agit  pas  avec 
la  même  rapidité,  ni  avec  la  même  sûreté  dans  toutes  les  con- 
ditions organiques  individuelles.  H  en  est  qui  favorisent  et 
facilitent  faction  thérapeutique  de  cet  agent;  d'autres  la  con- 
trarient ou  l'annihilent;  d'autres  enfin  ne  permettent  pas  l'em  - 
ploi  de  ce  médiramont.  De  là  l'indication  d'amener  arlificioA  - 
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leinent  l'organisme  à  des  conditions  favorables,  d'écarler  celles 
qui  ne  le  sont  pas,  de  le  préparer  en  un  mot  à  l'influence  thé- 
rapeutique; de  Ik  encore  l'indication  de  l'abstention  dans  le 
cas  où  les  conditions  sont  trop  défavorables,  et  les  cures  im- 
possibles ou  inefficaces. 

Il  importe  de  spécifier  succinctement  les  différentes  catégo- 
ries de  cas  qui  se  présentent  d'ordinaire  dans  la  pratique  et 
d'indiquer,  sous  forme  de  préceptes,  ce  que  l'expérimentation 
et  l'observation  ont  appris  a  leur  égard. 

D'ordinaire  la  syphilis  atteint  des  sujets  dans  la  force  de 
l'âge,  dans  la  plénitude  de  leur  activité  fonctionnelle  et  sociale. 
Quoique  contaminés,  ces  organismes  conservent,  pendant  un 
temps  plus  ou  moins  long,  toute  leur  puissance  d'assimilation 
et  de  nutrition;  leur  embonpoint,  leurs  forces  ne  sont  pas 
sensiblement  diminués;  leur  constitution  matérielle  et  leur 
activité  fonctionnelle  sont  restées,  en  apparence,  intactes. 
Dans  de  telles  conditions,  les  malades  ne  renoncent  que  très- 
difficilement  à  leur  régime  ordinaire;  ils  prétendent  guérir 
sans  cesser  leurs  occupations,  en  conservant  toutes  leurs  habi- 
tudes; s'ils  consentent  à  prendre  des  médicaments  ou  des 
remèdes  pour  détruire  le  mal  dont  ils  se  savent  atteints,  ils  ne 
comprennent  ni  la  nécessité  d'une  cure  préparatoire,  ni  celle 
d'une  thérapeutique  hygiénique  adjuvante.  Proposer  à  ces 
malades  la  réclusion  prolongée  pendant  la  cure  dans  une  cham- 
bre, le  séjour  dans  une  température  égale,  avec  une  notable 
réduction  de  la  ration  alimentaire  d'entretien;  vouloir  les  sou- 
mettre à  un  régime  qui  conduit  à  l'amaigrissement  et  à  la 
déperdition  de  la  substance  et  des  forces  organiques,  c'est 
provoquer  certainement  de  nombreuses  objections  et  une 
résistance  souvent  difficile  à  vaincre.  Que  le  praticien  cède, 
qu'il  administre  d'emblée,  sans  aucune  préparation,  sans 
autre  précaution,  l'antisyphilitique  par  excellence;  qu'il  le 
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donne  à  l'intérieur,  à  closes  uniformes  ou  croissantes;  qu'il  fasse 
des  frictions  ou  des  injections  hypodermiques,  tous  les  jours, 
ou  de  deux  jours  l'un,  peu  importe  le  mode  d'administration, 
on  peut  être  certain  que  les  cures  entreprises  et  dirigées  de 
cette  façon  n'amèneront  que  rarement  une  guérison  à  la  fois 
radicale  et  rapide.  C'est  que  le  mercure  n'agit  pas  avec  efli- 
cacité  sur  les  sujets  encore  robustes,  bien  nourris  et  qui  con- 
tinuent à  vivre  dans  les  conditions  de  l'hygiène  ordinaire. 
Son  influence  thérapeutique  est  rapide  et  sûre,  au  contraire, 
sur  des  malades  dont  l'organisme  a  été  artificiellement  réduit 
dans  sa  substance,  qui  se  trouvent,  au  moment  même  de 
l'administration  du  spécifique,  en  voie  d'un  mouvement  de 
dénutrition  artificiellement  produit  et  entretenu. 

Si  la  cui^a  [amis  et  la  médication  déperditante  améliorent 
et  peuvent  même  guérir  la  syphilis  conslitutionnelle,  elles  sont 
aussi  un  élément  thérapeutique  préparatoire  nécessaire  et  un 
adjuvant  indispensable  à  toute  cure  mercurielle  régulière  dans 
les  conditions  sus-mentionnées.  La  cure  préparatoire  est  dans 
ces  cas  une  condition  essentielle  du  succès. 

Elle  a  pour  but  de  produire  artificiellement  un  mouvement 
de  dénutrition  générale  et  progressive  qui,  arrivée  à  un 
certain  degré,  devra  être  artificiellement  maintenue  pendant 
toute  la  durée  du  traitement  spécifique  lui-même.  Les  moyens 
d'atteindre  le  but  proposé  sont  : 

a)  La  réduction  de  l'alimentation.  Dans  les  cas  ordinaires 
on  peut  d'emblée,  du  régime  habituel,  arriver  au  régime  de 
l'amaigrissement,  c'est-à-dire  à  la  ration  de  trois  soupes  par 
jour,  sans  vin,  sans  bière  et  sans  alcooliques. 

6)  Pour  que  cette  réduction  puisse  être  supportée,  le  repos 
est  indispensable.  Les  occupations  ordinaires  seront  donc 
suspendues.  Le  malade  se  couchera  de  bonne  heure  et  se 
lèvera  tard. 
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c)  Pour  hâter  le  mouvement  de  dénutrition  et  pour  abréger 
la  cure  préparatoire,  on  a  conseillé  de  commencer  le  traite- 
ment par  une  saignée.  Je  ne  pense  pas  que  la  soustraction 
directe  du  sang  soit  nécessaire.  Je  ne  me  suis  jamais  servi  de 
ce  moyen,  généralement  abandonné.  Par  contre,  j'ai  fré- 
quemment employé  les  purgatifs  ;  je  les  considère  comme  un 
des  meilleurs  auxiliaires  du  régime  pour  arriver  rapidement 
à  la  réduction  des  forces  et  de  l'embonpoint.  Dans  la  plupart 
des  cures  que  nous  avons  entreprises,  nous  avons  administré, 
pendant  la  période  préparatoire,  de  deux  jours  l'un,  un 
purgatif.  D'ordinaire  c'était  l'eau  laxative  de  Vienne,  quel- 
quefois, mais  beaucoup  plus  rarement,  l'eau  de  Sedlitz,  la 
limonade  de  Roger  ou  des  pilules  drastiques. 

d)  L'effet  déperditeur  du  régime  et  des  purgatifs  est  secondé 
en  outre  par  des  bains  prolongés,  pris  le  matin  ou  le  soir, 
les  jours  intermédiaires,  en  alternance  avec  les  purges.  Les 
bains  sont  fort  utiles  dans  la  cure  préparatoire  ;  ils  sont  débi- 
litants et  calment  l'irritation  inflammatoire  qui  caractérise  la 
plupart  des  manifestations  syphilitiques  ;  ils  agissent  donc 
favorablement  sur  la  plupart  des  accidents  secondaires  de  la 
peau,  des  muqueuses,  des  glandes  ou  des  os  ;  d'autre  part, 
les  bains  disposent  favorablement  à  la  transpiration  et  plus 
spécialement  aussi  à  l'absorption  médicamenteuse.  Or  comme 
nous  préférons,  en  général,  la  voie  cutanée  ou  Temploi  du 
mercure  en  frictions,  nous  considérons  les  bains,  répétés  de 
deux  jours  l'un,  comme  un  élément  indispensable  de  la  cure 
préparatoire  de  cette  forme  d'administration. 

e)  La  médication  sudori tique  enfin  trouve  également  une 
place  utile  dans  la  cure  préparatoire  et  se  continue  avec 
avanlage  plus  tard  pendant  l'hydrargyrose  elle-même.  En 
provoquant  artificiellement  une  sécrétion  cutanée  plus  abon- 
dan(e,  les  praticiens  anciens  avaient  sans  doute  agi  en  vue 
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deliminer  par  la  voie  de  la  sudation  le  principe  morbifique 
lui-même  ou  le  virus  syphilitique.  De  là  les  cures  sudorales 
exagérées  employées  par  les  premiers  expérimentateurs.  La 
base  théorique  de  cette  médication  ne  s'est  point  maintenue  ; 
les  sudations  excessives  ont  été  abandonnées;  mais  l'ex- 
périence définitive  a  retenu  dans  la  pratique,  comme  infiniment 
utile,  l'emploi  des  sudorifîques,  et,  comme  indispensable,  le 
maintien  d'une  température  égale  et  assez  élevée,  J.6  à  18 
degrés  centigrades,  pendant  toute  la  durée  du  traitement 
hydrargyreux. 

La  cure  préparatoire,  applicable  aux  cas  sus-mentionnés, 
doit  atteindre  son  but  dans  un  temps  relativement  court,  dans 
l'espace  d'une  à  deux  semaines  au  plus.  Le  temps,  en  effet, 
est  un  élément  précieux  à  ménager  pour  les  malades.  Gomme 
l'hydrargyrose  elle-même  prend  au  moins  trois  à  quatre 
semaines,  et  que  pendant  tout  ce  temps  le  régime  sévère  doit 
être  maintenu,  il  n'est  pas  nécessaire  et  pourrait  même  être 
dangereux  d'arriver  à  une  dénutrition  trop  forte  avant  le 
commencement  de  la  seconde  période  du  traitement • 

Pour  déterminer  l'effet  de  la  médication,  une  pesée  du 
malade  pourra  être  faite  tous  les  deux  ou  trois  jours.  La 
diminution  du  poids  du  corps  complétera  les  éléments  d'une 
appréciation,  qui  se  fait  du  reste  parfaitement  avec  un  peu 
d'habitude  par  la  simple  inspection  du  malade. 

Pour  me  résumer,  je  donne  ici  la  prescription  du  traite- 
ment préparatoire,  telle  que  je  la  formule  d'ordinaire  : 

a)  Ne  plus  quitter  la  chambre  ;  se  coucher  de  bonne  heure 
et  se  lever  tard  ;  maintenir  dans  l'appartement  une  tempéra- 
ture égale  de  16  a  18  degrés  centigrades. 

6)  En  alternance,  prendre  un  jour  un  purgatif,  le  jour  sui- 
vant un  bain. 

c)  Le  jour  de  purge,  lo  matin  à  G  ou  7  heures,  120  gram- 


5/1/1 


SïriiiLis. 


mes  d'eau  laxative  de  Vienne,  la  moitié  en  une  fois,  l'autre 
moitié  par  cuillerées  de  demi-heure  en  demi-heure,  jusqu'à 
une  première  selle.  Après  chaque  selle,  une  tasse  de  bouillon 
de  veau.  A  midi,  potage;  le  soir,  soupe  et  œuf. 

d)  Le  jour  du  bain,  ce  dernier  sera  pris  le  matin  a  7  heures 
en  été,  à  8  heures  en  hiver,  pendant  une  heure,  à  30  degrés, 
près  du  lit;  après  le  bain,  une  tasse  ele  décoction  sudorilique. 
Repos  au  lit  pendant  deux  heures.  Café  au  lait  à  10  heures  ; 
à  i  heure,  soupe  seule  ou,  selon  les  cas,  avec  un  œuf  ou 
une  côtelette.  Le  soir  à  7  heures,  soupe  seule;  à  9  heures, 
une  tasse  de  tisane  sudorifique  chaude. 

Selon  l'état  antérieur,  la  nature  des  accidents  syphilitiques 
ou  la  rapidité  plus  ou  moins  grande  de  l'amaigrissement,  la 
cure  préparatoire  sera  plus  ou  moins  prolongée.  Sa  durée 
varie  de  quelques  jours  à  deux  semaines.  Elle  sera  de  plus 
courte  durée  chez  les  individus  déjà  détériorés.  Dans  ces  cas, 
on  pourra  se  borner  à  quelques  bains,  à  un  ou  deux  purgatifs, 
et  commencer  de  suite  la  médication  spécifique.  On  abrégera 
notablement  la  cure  préparatoire  toutes  les  fois  que  la  marche 
des  accidents  syphilitiques  menace  de  destruction  un  organe 
important,  tel  que  le  voile  du  palais,  le  larynx,  l'œil,  le  nez, 
le  cerveau,  la  moelle  épinière,  etc.,  etc. 

Dans  les  cas  de  ce  genre  j'ai  souvent  prescrit,  le  matin  du 
premier  jour,  un  bain  savonneux  de  deux  heures,  trois  soupes 
pour  toute  alimentation,  et,  dès  le  soir,  une  première  friction 
de  deux  grammes  d'onguent.  Le  lendemain  matin,  un  pur- 
gatif. Un  deuxième  bain  le  troisième  jour  au  matin,  avec 
friction  le  soir. 

Purgatif  le  quatrième  jour,  sans  friction.  On  peut  ainsi 
fusionner  avec  avantage  le  traitement  préparatoire  et  la  cure 
spécifique. 

Ces  cures  fatiguent  beaucoup  plus  et  offrent  moins  de  se- 
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curité  puur  l'avenir  ;  elles  ne  doivent  donc  s'appliquer  qu'en 
cas  d'urgence  et  à  titre  d'exceptions. 

Une  seconde  catégorie  de  cas  comprend  les  sujets  syphi- 
litiques déjà  profondément  atteints  dans  leur  nutrition,  ané- 
miques et  cachectiques,  soit  par  suite  de  la  syphilis  elle- 
même,  soit  par  suite  de  traitements  antérieurs  subis  sans 
succès. 

Dans  les  cas  de  ce  genre,  il  importe  d'individualiser  encore 
davantage,  et  la  conduite  à  tenir  dépend  d'une  analyse  et 
d'une  appréciation  clinique  approfondie.  Les  faits  d'obser- 
vation dont  il  faut  tenir  le  plus  compte  peuvent  se  résumer 
comme  il  suit  : 

Plus  souvent  qu'on  ne  le  pense  généralement,  l'état 
cachectique  dépend  de  la  syphilis  même.  Dans  ces  cas,  la 
cure  préparatoire  nous  a  toujours  paru  avantageuse.  Mais 
on  insistera  moins  sur  les  purgatifs,  ou  on  ne  provoquera  que 
deux  ou  trois  selles  en  donnant  l'eau  laxative  par  cuillerées, 
de  demi-heure  en  demi-heure.  Les  bains  seront  moins  prolon- 
gés, le  régime  un  peu  moins  débilitant.  Les  sudorifiques 
seront  de  préférence  mis  en  réquisition. 

Dans  les  cas  où  la  cachexie  est  encore  plus  accentuée  et  sè 
rapproche  de  l'état  marantique,  on  pourrait  être  tenté  de 
recourir  à  une  cure  préparatoire  reconstitutive,  à  un  régime 
fortifiant,  à  l'emploi  des  toniques  et  des  ferrugineux,  avant 
de  soumettre  l'organisme  à  l'influence  altérante  du  mercure. 
L'expérience  ne  sanctionne  pas  ces  vues  théoriques;  elle 
démontre  que  ce  genre  de  médication  ne  peut  rien  contre 
un  état  cachectique  développé  et  entretenu  par  la  syphilis* 
De  nombreuses  observations  prouvent,  au  contraire,  qu'un 
traitement  spécifique  sagement  conduit  guérit  à  la  fois  la 
vérole  et  permet  une  reconstitution  rapide  et  intégrale 
de  l'organisme  profondément  miné.  J'ai  cité  plus  haut 
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plusieurs  observations  qui  démontrent  que  dans  ces  cas  on 
peut  avec  avantage  commencer  d'emblée  la  cure  spécifique  el 
se  borner  à  quelques  bains  pour  préparer  la  peau  à  l'absorp- 
tion. D'autre  part,  le  régime  alimentaire  sera  moins  sévère 
pendant  la  cure  elle-même. 

L'état  marantique  n'est  pas  toujours  le  produit  de  la  syphilis 
seule.  Des  traitements  mercuriels  mal  conduits  ne  concourent 
que  trop  souvent  à  la  production  d'un  état  général  de  grave 
détérioration,  oii  la  cachexie  mercurielle  se  combine  avec  la 
cachexie  syphilitique.  Ces  cas  sont  embarrassants.  11  peut  être 
avantageux  parfois  de  faire  suivre  aux  malades  une  cure 
iodique  préparatoire,  avec  un  régime  plutôt  reconstitutif  que 
débilitant.  On  peut  aussi  employer  comme  cure  préparatoire 
un  traitement  par  les  décoctions  de  Zittmann  ou  de  Feltz. 
L'expérience  néanmoins  démontre  que  même  dans  ces  cas  le 
traitement  mercuriel  peut  avec  avantage  être  recommencé, 
sans  cure  préparatoire  prolongée,  et  que,  bien  conduite,  l'hy- 
drargyrose  subaiguë  ^  en  guérissant  radicalement  la  vérole, 
permet  une  reconstitution  consécutive  que  l'on  eût  tentée  en 
vain  par  une  cure  préparatoire  roborante  ou  un  traitement 
différent. 

Parmi  les  conditions  qui  exigent  une  cure  préparatoire 
spéciale,  nous  devons  mentionner  la  dyscrasie  scorbutique 
prononcée,  ainsi  que  le  ramollissement  et  l'ulcération  des 
gencives,  développés,  soit  sous  l'influence  du  scorbut,  soit 
sous  l'influence  d'une  hydrargyrose  chronique  antécédente.  11 
serait  imprudent  de  commencer  dans  ces  cas  une  médication 
altérante  qui  pourrait  aggraver  l'état  général  du  malade,  ou 
produire  des  salivations  dangereuses  et  menaçantes. 

Une  médication  antiscorbutique  roborante,  combinée  avec 
un  traitement  local  approprié  aux  lésions  buccales,  est  à  insti- 
tuer comme  cure  préparatoire  dans  ces  conditions  spéciales. 
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Enlin  il  est  des  états  organiques  qui  contre-intliqueut  la 
cure  luercurielle  et  iiepermetleut  pas  d'en  espérer  la  guérison 
des  malades. 

Nous  rangeons  dans  cette  catégorie  la  phthisie  pulmonaire 
et  plus  spécialement  les  pneumonies  tuberculeuses  en  voie  de 
ramollissement  et  les  tubercules  proprement  dits.  Le  traite- 
ment mercuriel  aggrave  rapidement  l'évolution  de  ces  graves 
alfections,  il  ne  peut  être  ni  entrepris  avec  espoir,  ni  continué 
sans  danger.  Mais  dans  quelques  cas  de  ce  genre  se  pose  un 
des  plus  importants  problèmes  diagnostiques  :  celui  de  savoir 
si  les  accidents  pulmonaires  sont  réellement  de  nature  pneu- 
mophymique  ou  tuberculeuse,  ou  si  les  symptômes  pulmo- 
naires ne  se  trouvent  pas  sous  la  dépendance  directe  de  l'infec- 
tion syphilitique. 

La  syphilis  viscérale,  sous  forme  de  gomme  ou  de  pneu- 
monie syphilitique  chronique,  peut  en  effet  atteindre  le  pou- 
mon aussi  bien  que  le  foie,  le  testicule,  le  cerveau  ou  la 
moelle.  Elle  peut  se  montrer  parfaitement  analogue  dans  sa 
forme  à  une  phthisie  tuberculeuse  commençante  et,  prise  pour 
ce  qu'elle  n'est  pas  en  réalité,  éloigner  toute  idée  du  seul  trai- 
tement efticace.  Il  faut  une  analyse  clinique  approfondie  pour 
déterminer  les  cas  de  ce  genre.  Parfois  ce  n'est  que  par  le 
résultat  du  traitement  ([ue  le  diagnostic  définitif  se  confirme 
ou  se  dément. 

J'ai  eu  occasion  de  traiter  avec  succès  dans  ma  carrière 
clinique  passée  plusieurs  cas  de  ces  pseudo-phthisies  qui 
n'étaient  que  des  gommes  syphilitiques  du  poumon.  Tout 
récemment  encore,  j'ai  observé  avec  un  de  mes  jeunes  con- 
frères, M.  E.  Bœckel,  un  fait  de  ce  genre,  qui  s'est  heureu- 
sement terminé  par  une  guérison  inespérée  sous  l'influence 
'd'un  traitement  mercuriel. 

Ces  faits  prouvent  qu'avant  de  se  laisser  détourner  chez  un 
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syphilitique  avéré  d'une  cure  niercurielle  par  des  manifes- 
tations  pulmonaires  analogues  à  celles  de  la  phthisie  com- 
mençante, il  importe  de  réunir  toutes  les  données  nécessaires 
à  un  diagnostic  certain  de  la  tuberculose. 

Dans  les  cas  douteux,  mieux  encore  vaut  tenter  une  cure 
incertaine,  qui  peut  aboutir  à  la  guérison,  que  de  laisser 
misérablement  périr  un  malade  de  syphilis  pulmonaire  mécon- 
nue. J'ai,  pour  mon  compte,  tenu  cette  conduite  dans  plu- 
sieurs cas  de  ce  genre.  J'ai  eu  le  bonheur  de  sauver  quelques 
malades;  mais  j'ai  vu  aussi  mourir  par  ramollissement  pul- 
monaire, activé  par  le  traitement  mercuriel,  de  vrais  phthi- 
siques  atteints  de  symptômes  syphilitiques.  On  est  donc  auto- 
risé à  dire  que  dans  les  cas  de  phthisie  tuberculeuse  non 
douteuse  et  bien  démontrée  par  l'analyse  clinique,  le  traite- 
ment mercuriel  est  contre-indiqué.  Il  l'est  également  chez  les 
syphilitiques  atteints  de  lésions  graves  et  anciennes  des  reins,, 
avec  albuminurie  et  hydropisie.  Le  mercure  ne  guérit  plus 
ces  lésions,  parfois  consécutives  à  la  cachexie  syphilitique,  pas 
plus  que  les  altérations  du  foie  déjà  arrivées  à  un  haut  degré 
de  développement.  La  médication  hydrargyreuse,  dans  ces 
cas  désespérés,  ne  fait  que  hâter  la  terminaison  fatale,  sans 
offrir  de  chance  de  succès.  Il  en  est  de  même  de  certains  cas 
de  syphilis  développée  chez  des  sujets  scrofuleux  trop  profon- 
dément atteints  dans  leur  constitution  ou  porteurs  de  lésions- 
trop  étendues  et  trop  graves  pour  supporter  une  médicalioa 
hydrargyreuse  subaiguë.  Mieux  vaut,  dans  ces  cas,  tenter  un 
traitement  iodique  et  s'abstenir  de  l'hydrargyrose. 

Je  puis  citer,  h  l'appui,  des  faits  qui  m'ont  vivement  frappé. 
C'est  ainsi  que  j'ai  observé,  avec  notre  regretté  collègue  feu, 
M.  le  professeur  Stœber,  un  jeune  homme,  scrofuleux  dan 
son  enfance,  qui,  atteint  plus  lard  de  syphilis,  se  présenta^ 
avec  une  affection  ulcéreuse  du  nez.  Après  avoir  complèle- 
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ment  détruit  les  parties  molles,  les  cartilages  et  les  os  du  nez, 
le  mal  s'était  étendu  profondément  dans  le  pharynx,  de  sorte 
que  l'on  pouvait  en  voir  la  paroi  postérieure  à  travers  une 
large  ouverture  occupant  le  milieu  de  la  face.  C'est  en  vain 
qu'après  l'insuccès  de  plusieurs  traitements  iodiques  et  mer- 
curiels,  on  tenta,  comme  dernière  chance  de  salut,  un  traite- 
ment par  frictions.  La  cure  ne  put  pas  être  conduite  à  bonne 
fin,  et  le  malade,  après  avoir  quitté  la  Toussaint  non  guéri  et 
plus  affaibli  encore,  mourut  épuisé,  à  la  campagne,  quelques 
semaines  après. 

Par  contre,  j'ai  vu  un  malade  syphilitique  qui,  atteint  de 
nécroses  étendues  des  os  du  crâne  et  de  suppurations  graves, 
avait  été  préalablement  soumis  à  un  traitement  chirurgical 
approprié  et  à  des  médications  iodiques,  se  remettre  assez 
bien  pour  subir  plus  tard,  avec  succès,  un  traitement  mer- 
curiel  finalement  efficace. 

La  cure  préparatoire  peut  donc  offrir  des  indications  très- 
diverses  à  remplir;  elles  varient  selon  les  conditions  orga- 
niques qu'il  importe  de  produire  ou  d'écarter,  en  vue  de  favo- 
riser ou  de  rendre  possible  l'action  thérapeutique  du  mercure. 

Il  est  impossible  d'entrer  ici  dans  tous  les  détails  des  cas 
individuels. 

La  deuxième  période  du  traitement  comprend  l'administra- 
ition  du  médicament  spécifique:  l'hydrargyrose  proprement 

dite;  elle  a  pour  but  de  produire  dans  un  temps  relativement 
i assez  court,  dans  l'espace  de  trois  à  quatre  semaines,  une 

impression  médicamenteuse  assez  forte  et  assez  soutenue  pour 
1  faire  disparaître  les  manifestations  syphilitiques  et  pour  en 

•  empêcher  le  retour.  Ce  but  peut  être  assez  sûrement  atteint 

•  en  administrant  le  mercure  de  manière  à  produire,  du 
'dixième  au  vingtième  jour  du  traitement,  un  effet  physio- 
i  logique  caractérisé  par  un  certain  degré  d'aiïection  de  la 
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bouche  ci  \m  oiïet  tliérapeiitiqne  sinjultané  sur  les  accidenls 
spécifiques  de  la  maladie.  La  coïncidence  de  ces  deux  effeis, 
vers  l'époque  indiquée,  est  le  meilleur  signe  de  refficaciié 
radicale  probable  de  la  cure.  Pour  consolider  la  guérison,  il 
importe  ensuite  de  soutenir  l'action  médicamenteuse,  physio- 
logique et  lliérapeu  tique,  pendant  une  dizaine  de  jours  seu- 
lement, sans  toutefois  imposer  au  malade  les  tortures  d'uno 
stomatite  intense,  facile  à  éviter  avec  quelques  précautions 
que  nous  indiquerons  plus  loin. 

Les  salivations  prématurées  qui  surviennent  sous  l'influenco 
de  doses  trop  fortes  ou  trop  rapprochées,  ou  bien  en  raison 
d'une  impressionnabililé  trop  grande  des  malades,  sont  Irès- 
fàcheuses,  car  elles  sont  sans  influence  sur  le  mal  syphilitique 
et  empéclient  de  continuer  le  traitement.  Une  impression 
médicamenteuse  trop  forte  pour  être  soutenue  et  trop  rapide- 
ment produite,  ne  peut  pas  guérir  un  mal  chronique  dont 
l'évolution  progressive  et  régressive  est  nécessairement  de 
longue  durée.  Ce  sont  des  cures  manquées  qu'il  faut  reprendre 
avec  plus  de  précautions.  Il  importe  par  conséquent  de  n'ad- 
ministrer le  mercure  qu'à  faible  dose  au  début  et  d'augmenter, 
progressivement,  mais  très-modérément,  de  manière  à  n 
pousser  la  médication  avec  plus  de  hardiesse  que  vers  l'époqu 
où  l'effet  thérapeutique  peut  déjà  se  faire  sentir. 

Utile  au  praticien  comme  signe  d'une  impression  mercu- 
rielle  sufïisamment  énergique,  la  salivation  n'est  nullement 
nécessaire  à  la  guérison  de  la  syphilis.  II  est  donc  inutile  de 
rechercher  par  de  trop  fortes  doses  de  médicaments  un  effet 
qui  n'exerce  par  lui-même  aucune  influence  thérapeutique. 
Mais  quand  cet  effet  se  produit  à  une  époque  plus  avancée, 
et  il  se  produit  presque  toujours  dans  les  traitements  qui 
visent  à  une  cure  radicale,  il  ne  doit  pas  faire  immédiatement 
suspendre  ou  arrêter  le  traitement,  car  on  risque  sans  cela 
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de  rester  en  deçà  de  l'impression  nécessaire  à  la  guérison 
complète  et  radicale  de  la  syphilis. 

En  l'absence  de  l'effet  physiologique,  l'effet  thérapeutique 
très-accentué  peut  suffire,  et  l'expérience  acquise  permet 
d'indiquer  la  durée  moyenne  des  impressions  médicamen- 
teuses nécessaires  à  la  consolidation  de  la  guérison.  Très- 
fréquemment  on  peut  observer,  du  reste,  en  l'absence  de  la 
salivation,  d'autres  effets  physiologiques  appréciables  qui 
indiquent  que  le  mercure  agit  assez  fortement  sur  l'orga- 
nisme ;  tels  sont  :  l'inappétence,  la  langue  chargée,  le  dégoût 
des  aliments,  la  diarrhée,  de  légers  mouvements  fébriles, 
etc.,  etc. 

On  peut  certainement  produire  une  influence  thérapeutique 
identique,  quelle  que  soit  la  voie  d'introduction  du  médica- 
ment. Si  nous  préférons,  en  général,  l'absorption  cutanée,  la 
raison  en  est  bien  simple  :  à  l'intérieur,  le  mercure,  quelle 
que  soit  la  préparation  choisie ,  exerce  toujours  sur  la  mu- 
queuse gastro-intestinale  une  influence  plus  ou  moins  fâcheuse. 
Quand  on  l'administre  à  doses  progressives  et  pendant  un 
temps  relativement  assez  long,  il  est  bien  difficile  d'éviter  des 
effets  qui  ne  permettent  plus  aux  organes  digestifs  de  fonc- 
tionner avec  régularité,  au  moment  où,  la  cure  terminée,  l'or- 
ganisme doit  se  refaire,  si  je  puis  dire,  à  neuf  et  a  tant  besoin 
d'une  alimentation  progressive  et  reconstituante. 

Les  frictions  sont  donc  en  général  préférables. 

Gomme  règles  générales ,  on  peut  établir:  1°  le  maintien 
d'un  régime  ahmentaire  analogue  à  celui  de  la  cure  prépara- 
toire et  plus  ou  moins  sévère,  selon  l'état  général  de  la  nutri- 
tion; 2°  la  nécessité  d'une  température  ambiante  égale  et  assez 
élevée,  de  16  à  18  degrés  centigrades  ;  3°  il  est  avantageux 
de  faire  conserver  au  malade  le  môme  linge  du  corps  et  du  lit, 
afin  de  maintenir  une  atmosphère  chargée  de  vapeurs  mercu- 
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rielles  qui ,  absorbées  par  Ja  respiration ,  contribuent  puis- 
samment, au  bout  de  quelque  temps,  h  l'action  thérapeutique 
de  la  médication  ;  li"  il  peut  être  avantageux  de  modifier  cette 
règle  dans  les  cas  de  salivation  plus  accentuée,  d'interposer 
même  la  médication  purgative  et  d'employer  un  traitement 
local  contre  l'affection  buccale  ;  tout  cela  en  vue  d'éviter  les 
salivations  trop  intenses  et  de  pouvoir  continuer  les  frictions 
pendant  le  temps  nécessaire  à  une  guérison  radicale. 

Les  frictions  se  font  d'ordinaire  par  séries  de  quatre  fric- 
tions. La  première  série  avec  2  grammes  d'onguent  double, 
pratiquée  de  deux  jours  l'un.  Le  malade  doit  appliquer  lui- 
même  l'ongiient  et  le  faire  pénétrer  par  une  onction  douce 
continuée  pendant  dix  minutes.  A  cet  effet,  il  divise  le  paquet 
d'onguent  en  deux  parties  égales  et  frictionne  l'extrémité 
gauche  avec  la  main  droite  et  vice  versâ. 

Le  premier  jour  l'onction  se  fait  à  la  face  interne  des  jambes 
et  aux  mollets. 

Le  troisième  jour,  à  la  face  interne  des  cuisses. 

Le  cinquième  jour,  à  la  face  antérieure  du  ventre,  du  tronc. 

Le  septième,  à  la  face  externe  des  avant-bras  et  des  bras. 

S'il  ne  survient  aucun  symptôme  d'hydrargyrose  après  la 
première  série,  on  passe  à  la  seconde,  dans  le  même  ordre, 
mais  avec  3  grammes  d'onguent. 

Si  au  contraire  l'influence  sur  les  gencives  se  produit  déjà 
avant  ou  après  la  cinquième  friction,  on  ne  reste  à  la  même  dose 
que  dans  la  deuxième  série  et  l'on  maintient  la  salivation  à  un 
degré  modéré  par  des  gargarismes  au  chlorate  de  potasse,  et 
au  besoin  par  des  purgatifs  interposés.  On  peut  augmenter  la 
dose  de  l'onguent  jusqu'à  /|.  ou  5  grammes  pour  la  troisième 
série  de  frictions,  s'il  ne  se  produit  pas  de  salivation  et  pas  de 
signes  d'une  influence  hydrargyreuse  accentuée. 

En  cas  de  salivation  trop  intense,  on  fait  changer  de  linge  î 
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on  interpose  de  deux  jours  l'un  un  purgatif  et  l'on  espace  de 
deux  jours  ou  de  trois  jours  les  frictions  ultérieures  que  l'on 
juge  encore  nécessaires.  Nous  sommes  presque  toujours  par- 
venu à  éviter  ainsi  les  salivations  graves.  Douze  et  dans  les 
cas  invétérés  seize  frictions,  les  dernières  souvent  plus  espa- 
cées, suffirent  d'ordinaire  pour  obtenir  des  guérisons  solides. 
La  durée  de  cette  période  de  traitement  est  donc  de  vingt-quatre 
jours  au  moins;  mais  elle  peut  aussi  aller  jusqu'à  cinq  semaines. 
En  continuant  trop  longtemps ,  on  s'expose  à  des  dangers 
sérieux.  Ces  dangers  peuvent  même  surgir  plus  tôt  dans  des 
cas  exceptionnels.  J'ai  rapporté,  dans  la  dernière  conférence, 
un  fait  malheureux  de  ce  genre,  qui  s'est  produit  avant  la 
douzième  friction  d'un  traitement  repris  six  mois  après  une 
rechute. 

Quand  l'effet  physiologique  et  thérapeutique  s'est  produit 
régulièrement  pendant  la  deuxième  phase  du  traitement,  on 
arrête  la  médication  hydrargyreuse.  On  prescrit  un  bain 
savonneux,  on  fait  changer  de  linge  et  l'on  passe  à  la 

Troisième  période  du  traitement  :  celle  de  la  reconstitution 
de  l'organisme. 

A  ce  moment,  les  malades  sont  généralement  fort  éprouvés, 
quelquefois  jusqu'à  l'épuisement;  ils  sont  amaigris  et  peuvent 
avoir  perdu  jusqu'à  12  kilogrammes  de  leur  poids.  Quoique 
l'appétit  se  trouve  d'ordinaire  notablement  diminué,  il  reparaît 
cependant  bientôt,  dès  que  les  malades  ont  pris  leur  bain  et 
changé  d'atmosphère.  On  commence  dès  lors,  avec  précau- 
tions, l'alimentation  progressive,  en  ajoutant  au  potage  de 
midi  une  petite  quantité  de  viande  rôtie  et  juteuse,  ou  en 
augmentant  la  ration  déjà  prescrite.  On  prescrit  en  même 
temps  un  peu  d'eau  vineuse,  puis  du  vin  de  Bordeaux  à 
petites  doses,  et  l'on  augmente  successivement  la  ration  ali- 
mentaire à  chaque  repas  en  adaptant  avec  soin  la  quantité  et 
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la  qualité  des  aliments  aux  forces  digestives  du  malade, 
comme  on  le  lait  dans  une  convalescence  ordinaire.  I^s 
organes  digestifs  qui  n'ont  point  souffert  directement  repren- 
nent rapidement  un  fonctionnement  énergique.  C'est,  si  je 
puis  dire,  à  vue  d'œil  et  rapidement  que  se  produisent  les 
manifestations  d'une  nutrition  active  et  d'une  sanguification 
normale.  Le  teint  coloré,  les  forces  et  l'embonpoint  repa- 
raissent d'ordinaire  dans  l'espace  de  quinze  jours  à  trois 
semaines.  Ce  n'est  qu'à  ce  moment  que  l'on  doit  permettre 
la  première  sortie  aux  malades,  dans  la  mauvaise  saison.  En 
été,  le  convalescent  peut,  dès  la  première  semaine  delà  con- 
valescence, respirer  l'air  libre  pendant  quelques  heures.  Pour 
plus  de  sécurité  pour  l'avenir,  j'ai  souvent  prescrit  à  mes 
malades  de  se  soumettre,  après  deux  mois  de  convalescence 
franche,  à  une  cure  iodique  modérée  de  trois  à  quatre  semaines 
de  durée,  tout  en  continuant  leur  régime  et  leurs  occupations 
habituelles. 

Les  préceptes  à  suivre  dans  l'hydrargyrose  subaiguë  par 
médication  interne  ne  diffèrent  pas  essentiellement  de  celles 
du  traitement  par  frictions.  Seulement  il  faut  plus  de  précau- 
tions dans  la  période  de  reconstitution,  et  la  convalescence 
est  d'ordinaire  plus  longue  et  plus  difficile. 

Malgré  ma  prédilection  pour  le  traitement  mercuriel ,  je 
reconnais  avec  tous  les  praticiens  que  la  syphilis  peut  être 
avantageusement  combattue,  dans  certains  cas,  par  d'autres 
médications.  A  leur  tête  je  place  le  traitement  iodique. 
L'iodure  de  potassium  exerce  une  influence  thérapeutique 
puissante  dans  certains  cas  de  syphilis  ancienne,  mal  traitée, 
ou  incomplètement  guérie  par  la  médication  hydrargyreuse 
employée  surtout  selon  la  méthode  par  extinction.  Par  contre 
son  efficacité,  dans  les  cas  de  syphilis  secondaire  récente,  est 
pour  le  moins  fort  douteuse.  Les  cures  iodiques  entreprises 
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dans  ces  conditions,  alors  même  qu'elles  exercent  une  cer- 
taine influence  sur  les  manifestations  symptomatiques  de  la 
syphilis  (ce  qui  est  loin  de  se  réaliser  dans  tous  les  cas) ,  ne 
produisent,  en  général,  pas  de  guérison  radicale,  et  le  mal 
reparaît  sous  la  même  forme  ou  sous  une  autre  quelque  temps 
après  la  suspension  du  remède. 

Dans- le  temps,  notre  regretté  collègue,  M.  le  professeur 
Kiiss ,  avait  avancé  un  fait  qui,  s'il  s'était  confirmé  par  l'ex- 
périence, eût  été  un  précieux  élément  de  diagnostic  des  cas 
passibles  de  préférence  de  la  ]nédication  iodique.  M.  Kiiss 
pensait  que  les  accidents  syphilitiques  qui  siègent  dans  l'épi- 
thélium  des  muqueuses  ou  de  la  peau  étaient  plus  spéciale- 
ment influencés  et  guéris  par  le  mercare ,  tandis  que  l'iode 
exerçait  une  action  spécifique  sur  les  affections  du  tissu  con- 
jonctif  sur  les  périostites,  les  tubercules  syphilitiques  de  la 
peau,  les  gommes  et  la  syphilis  viscérale  du  foie,  du  poumon 
et  du  cerveau.  Mes  propres  observations  n'ont  point  confirmé 
cette  opinion.  Je  ne  pense  pas  qu'elle  puisse  être  maintenue 
en  face  des  nombreux  cas  de  guérison  de  syphilis  du  tissu 
conjonctif  obtenus  par  des  traitements  mercuriels  bien  con- 
duits et  de  l'insuccès  de  l'iode  dans  bon  nombre  de  ces  mêmes 
cas.  Ce  qui  a  pu  prêter  de  l'appui  à  cette  opinion  ,  c'est  le  fait 
de  l'heureuse  influence  de  l'iode  dans  des  cas  de  syphilis 
ancienne  et  profonde  inutilement  traitée  par  l'hydrargyrose 
chronique.  Mais  nous  avons  cité  même  des  observations  de  ce 
genre  qui  ont  parfaitement  guéri  par  une  médication  hydrar- 
gyreuse  mieux  entendue. 

Il  est  des  cas  malheureux  où  le  mercure  et  rio.de  échouent 
également.  Dans  ces  conditions  fâcheuses,  il  importe  de  re- 
chercher avec  soin  les  causes  organiques  qui  s'opposent  à 
l'action  des  médications  spécifiques  et  qui  entretiennent  le 
processus  morbide.  Parfois  ce  sont  des  lésions  organiques. 
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îrréQiédiables  qui  compliqueiU  la  situation  et  ne  laissent  plus 
de  place  qu'à  des  médications  symptomatiques.  D'autres  fois 
ce  sont  des  états  diathésiques  scrofuleux  ou  herpétiques  qui 
peuvent  encore  être  heureusement  combattus  par  des  moyens 
appropriés  et  dont  la  guérison  permet  de  revenir  plus  tard, 
avec  succès,  à  un  traitement  spécifique  delà  syphilis.  Dans 
les  cas  oii  la  question  diagnostique  que  le  praticien  se  pose 
ne  peut  être  résolue,  on  peut  tenter  d'autres  médications 
empiriques ,  auxquelles  l'expérience  attribue  une  certaine 
efficacité. 

C'est  ainsi  que  les  décoctions  de  Zittmann  et  de  Feltz . 
l'hydrothérapie,  les  eaux  sulfureuses,  les  préparations  d'or  et 
d'argent  ont  parfois  rendu  d'incontestables  services.  J'ai  moi- 
même  guéri  plusieurs  rechutes  graves  de  syphilis  des  os  par 
l'hydrochlorate  d'or  et  de  soude.  J'ai  également  vu  un  épou- 
vantable ulcère  serpigineux,  qui  avait  détruit  une  grande 
partie  de  la  peau  de  la  verge,  du  scrotum  et  des  cuisses, 
guérir  sous  l'influence  de  l'acide  nitrique,  administré,  en 
désespoir  de  cause,  sous  forme  de  limonade,  à  la  dose  d'un 
demi-gramme  par  litre  d'eau  et  continué  pendant  plusieurs 
semaines.  Mais  ce  sont  là  des  cas  exceptionnels ,  des  res- 
sources douteuses,  qu'il  est  bon  d'avoir  en  réserve,  mais  sur 
lesquelles  il  ne  faut  pas  trop  compter. 

En  terminant,  Messieurs  et  chers  confrères,  je  vous  re- 
mercie de  la  bienveillante  attention  que  vous  avez  bien  voulu 
prêter  à  l'exposé  de  quelques-uns  de  mes  souvenirs  cliniques. 
Mon  but  est  atteint  si  j'ai  pu  affermir  dans  vos  souvenirs 
quelques-unes  des  vieilles  traditions  de  l'ancienne  École  do 
Strasbourg. 
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DES 

FAITS  EXTRAORDINAIRES  EN  MÉDECINE 


Des  faits  extraordinaires  en  médecine  et  de  la  difficulté  de  les  apprécier. 

{Oaietle  médicale  de  Slrasloury  18C5.  Société  de  médecine.) 

Tout  le  monde,  dans  cette  réunion  de  praticiens  éminents, 
connaît  et  apprécie  les  difficultés  inhérentes  à  la  nature  même 
de  l'objet  de  nos  études.  De  tous  les  phénomènes  naturels, 
les  manifestations  de  l'organisation  vivante  sont  les  plus  com- 
plexes, les  plus  mobiles,  les  moins  faciles  à  saisir  dans  leur 
infinie  variété.  Leur  enchaînement  étiologique  est  plein  de 
mystère  ;  la  subordmation  des  causes  et  des  effets  se  dérobe 
souvent  aux  plus  sévères,  aux  plus  laborieuses  investigations. 
Ces  difficultés  sont  telles,  qu'après  plus  de  deux  mille  ans,  la 
plus  ancienne  des  sciences  est  encore  l'une  des  moins  com- 
plètes,  et  l'art  de  guérir,  dont  les  origines  remontent  aux 
temps  les  plus  reculés,  ne  peut  pas  encore  répudier  d'une 
manière  absolue  le  vieil  adage  de  Vexperientîa  fallax. 

(Cependant,  Messieurs,  il  est  un  principe  que  le  vrai  méde- 
cin n'oubliera  jamais.  C'est  le  principe  môme  en  vertu  duquel 
la  science  existe,  se  fonde  et  se  développe,  le  principe  san^ 
lequel  il  n'y  aurait  pas  d'expérience,  et  partant  plus  de  pra- 
tique médicale  possible.  Ce  principe  est  celui  de  la  fixité,  de 
l'immutabilité  môme  des  lois  de  l'organisation  vivante.  Pour 
le  physiologiste,  pour  le  médecin,  il  n'existe  pas,  il  ne  peut 
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pas  exister  de  fait  ijioiogique  (aisant  exception  aux  lois  de  l;i 
nature  vivante. 

Quand  vous  rencontrez  des  laits  contradictoires,  quand, 
par  exemple,  sous  l'influence  d'une  môme  cause  apparente 
vous  voyez  se  produire  des. effets  directement  opposés,  vous 
savez  que  vous  êtes  en  face  d'une  observation  insuffisante, 
d'une  analyse  incomplète,  ou  d'une  idée  étiologique  erronée; 
vous  êtes  d'emblée  convaincu  que,  trompé  par  les  apparences, 
vous  avez  assimilé  des  choses  dissemblables,  ou  que  vous  avez 
mal  apprécié  les  conditions  essentielles  nécessaires  a  la  pro- 
duction des  phénomènes.  Mais  vous  n'admettez  pas  que  la  con- 
tradiction apparente  des  manifestations  phénoménales  implique 
contradiction  dans  les  lois  qui  régissent  l'organisme  vivant. 

En  sera-t-il  autrement  quand  il  se  présente  à  notre  obser- 
vation un  de  ces  faits  biologiques  qui,  par  leur  étrangeté, 
semblent  réellement  en  opposition  avec  les  données  premières 
de  l'expérience  traditionnelle.  Que  le  vulgaire  entraintj,  sub- 
jugué par  l'attrait  du  merveilleux,  fasse  dans  ces  cas  bon 
marché  de  la  science  acquise  et  des  lois  qu'elle  formule,  qu'il 
invoque  volontiers  des  influences  mystérieuses,  des  causes 
occultes,  voire  même  surnaturelles,  cela  se  comprend.  Le  con- 
traire même  ne  se  comprendrait  pas  quand  on  veut  bien  réflé- 
chir un  instant  à  tout  ce  qui  s'introduit  d'étrange  dans  les 
habitudes  intellectuelles  depuis  les  contes  de  fées  dont  on 
nourrit  la  crédulité  de  l'enfance  jusqu'aux  dissertations  des 
membres  de  l'Institut  sur  les  nécessités  du  surnaturel.  Que  le 
mysticisme,  c'est-à-dire  la  croyance  k  l'intervention  d'agents 
surnaturels,  d'esprits,  de  démons  ou  de  qualités  occultes  de 
la  matière  dans  la  production  des  phénomènes,  que  le  mysti- 
cisme, dis-je,  fasse  partie  intégrante  de  la  nature  humaine 
et  représente  inévitablement  l'une  des  tendaiices  de  l'esprit 
humain,  c'est  là  un  fait  historique  incontestable.  Mais  je  pense 
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que  sa  part  restera  toujours  encore  assez  large,  alors  même 
qu'elle  serait  restreinte  au  domaine  de  la  métaphysique  ou 
de  la  théologie.  —  En  biologie  et  en  médecine  le  mysticisme 
a  pour  conséquence  trop  inévitable  la  mystification  de  ses 
adeptes  ou  du  public  pour  que  nous  n'ayons  pas  quelque  droit 
de  déténse  contre  son  intrusion  dans  la  science. 

L'histoire  de  la  science  a  dû  consacrer  au  mysticisme  médi- 
cal plus  d'un  chapitre  critique.  Appuyés  sur  des  faits  en  appa- 
rence extraordinaires ,  il  a  tenté  plus  d'une  fois  de  forcer  la 
porte,  et  malheureusement  aussi,  plus  d'une  fois  il  a  engagé 
la  lutte  au  sein  même  du  sanctuaire.  Sans  remonter  de  la 
théurgie  grecque  et  romaine  à  celle  non  moins  superstitieuse 
du  moyen  âge,  ne  voyons-nous  pas  encore  aujourd'hui  le 
même  esprit  présider  à  une  foule  de  pratiques  que  vous  con- 
naissez tous,  confrères  de  la  campagne  aussi  bien  que  con- 
frères de  la  cité.  Et  ce  ne  sont  pas  là  des  pratiques  occultes, 
elles  sont  justifiées,  encouragées,  patronnées  par  des  esprits 
du  reste  cultivés,  et  avant  tout  par  des  esprits  sincères.  Mais 
cette  sincérité  même  prouve  que  le  haut  enseignement,  les 
hautes  études,  les  hautes  positions  n'ont  pas  plus  complète- 
ment assaini  l'esprit  dans  les  régions  élevées  que  l'école  pri- 
maire n'a  complètement  purgé  celui  de  nos  campagnards. 

Quand  on  réfléchit  à  cette  tendance,  on  est  moins  stupéfait 
de  se  trouver  quelquefois  tout  à  coup,  en  plein  dix-neuvième 
siècle,  en  face  de  faits  et  d'idées  que  l'on  croyait  depuis  long- 
temps effacés  de  l'esprit  humain.  La  sorcellerie,  par  exemple. 
Je  sais  bien  ([ue  les  esprits  cultivés  n'y  croient  plus,  mais  ils 
croient  tant  d'autres  choses,  qu'il  n'est  pas  tout  à  fait  étrange 
que  les  idées  de  sorcellerie  ne  soient  pas  encore  complètement 
abandonnées  par  des  intelligences  plus  incultes.  Ce  sont  là 
des  questions  de  plus  ou  moins  de  crédulité  superstitieuse,  et 
pas  autre  chose. 
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Pendant  le  semestre  d'hiver  nous  avons  eu  le  rare  privilège 
de  traiter  a  la  clinique  une  malheureuse  jeune  femme  ensor- 
celée. Elle  avait  été  envoyée  au  service  par  l'autorité  locale, 
mise  en  émoi  par  l'agitation  qu'avaient  produite  dans  le  vil- 
lage et  les  environs  les  faits  étranges  dont  la  malade  se  disait 
victime.  Ces  faits,  les  voici  tels  qu'ils  sont  rapportés  par  les 
parents  de  la  malade  et  par  la  malade  elle-même. 

Vers  1850,  la  fille  M....  G...,  alors  âgée  de  13  ans,  habi- 
tait la  maison  paternelle  avec  une  sœur  mariée.  Une  nuit, 
tout  le  monde  était  endormi  profondément ,  lorsque  soudain 
éclatent  des  bruits  étranges,  des  fers  roulent  sur  le  plancher, 
les  portes  s'ouvrent  et  se  ferment  avec  fracas ,  et  le  lende- 
main, à  la  stupéfaction  générale,  on  trouve  le  rideau  du  lit 
coupé  en  deux  par  une  main  inconnue.  Les  nuits  suivantes,  les 
mêmes  bruits  se  renouvellent,  le  repos  est  devenu  impossible. 

La  famille  déménage  pour  quelque  temps  et  ne  retourne 
que  plus  tard  dans  la  maison.  Depuis,  plus  rien  d'extraordi- 
naire jusqu'en  1859;  à  cette  époque,  au  milieu  de  la  nuit, 
M....  G....,  alors  mariée,  s'entend  appeler  à  trois  reprises 
différentes  par  une  voix  inconnue.  Réveillée  en  sursaut ,  elle 
se  lève,  ouvre  la  fenêtre,  et  au  même  instant  une  main  glacée 
s'applique  si  vigoureusement  sur  son  front,  qu'elle  tombe  à  la 
renverse  et  s'évanouit.  A  la  suite  de  cette  aventure  nocturne 
elle  fit  une  maladie  de  quinze  jours. 

Depuis  cette  époque,  des  bruits  assourdissants  ne  cessent 
de  se  faire  entendre  fréquemment  la  nuit.  Ges  bruits  dispa- 
raissent comme  par  enchantement  dès  qu'on  fait  de  la  lumière, 
mais  reparaissent  bientôt  après.  Gela  n'empêche  pas  la  femme 
G....  de  devenir  mère,  et  d'accoucher  heureusement  de  deux 
enfants  bien  portants.  Nous  n'avons  jamais  pu  apprendre  si, 
pendant  les  couches,  les  bruits  avaient  cessé  ou  s'étaient  repro- 
duits comme  à  l'ordinaire. 
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La  famille  s'était  habituée  à  cet  état  de  choses,  quand  au 
printemps  1864,  quatre  semaines  avant  l'entrée  de  la  jeune 
femme  au  service ,  des  faits  d'un  autre  genre  émurent  non- 
seulement  les  habitants  de  la  maison,  mais  encore  tout  le  vil- 
lage et  les  environs. 

Le  mari,  la  grand'mère,  les  enfants  et  la  femme,  dit-on, 
étaient  partis  à  7  heures  du  matin  pour  aller  travailler  aux 
champs,  situés  à  une  lieue. du  village. 

Quel  ne  fut  pas  l'étonnement  du  mari  lorsque  le  soir,  à  son 
retour,  il  vit,  en  franchissant  le  seuil  du  logis,  l'armoire  gran- 
dement ouverte  et  vide  de  tout  le  linge  et  habits  qu'ell 
renfermait. 

On  crut  à  un  vol ,  mais  on  ne  tarda  pas  à  retrouver  tous 
ces  effets  renfermés  dans  un  sac  caché  au  milieu  du  foin.  Les 
effets  furent  réfnstallés.  Le  lendemain,  à  7  heures  du  soir, 
le  mari  ouvre  l'armoire  pour  prendre  de  l'argent.  Cette  fois-ci 
la  stupéfaction  fut  extrême,  tout  le  linge  qui  avait  été  la  veille 
:si  étrangement  introduit  dans  un  sac  se  trouvait  coupé,  incisé 
len  tous  sens.  Jupes,  fichus,  bonnets,  draps  de  lit,  habits,  tout 
;  avait  été  tailladé  par  une  main  inconnue. 

Deux  jours  après,  à  5  heures  du  matin,  le  mari,  qui  s'était 
icouché  sur  un  simple  matelas  k  côté  du  lit  où  dormaient  sa 
t femme  et  sa  grand'mère,  se  réveille  en  sursaut;  il  était  cou- 
•vert,  enfoui  sous  des  plumes.  La  même  main  invisible  avait 
i  incisé  le  plumon  et  en  avait  éparpillé  le  contenu. 

Les  jours  suivants,  des  scènes  analogues  se  reproduisirent. 
iXantôt  c'était  un  soulier  coupé,  tantôt  un  habit  mis  en  pièces; 
lun  autre  jour  les  poils  qui  garnissent  l'extrémité  de  la  queue 
i-ide  la  vache  et  du  veau  sont  nettement  tranchés,  mis  dans  un 
^verre,  arrosés  d'huile,  et  placés  en  évidence  sur  la  table  à  côté 
id'une  inscription  burlesque,  et,  disons-le,  d'une  grossièreté 
ilelle,  qu'elle  serait  désavouée  même  par  un  esprit  démoniaque. 
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Tous  ces  faits  étranges  avaient  attiré  la  foule,  une  ving- 
taine de  personnes  étaient  réunies  dans  la  chambre  ensorcelée, 
quand  tout  à  coup  le  public  voit  tomber  les  magnifiques 
tresses  blondes  qui  garnissaient  la  tête  delà  jeune  femme  C...  ; 
elles  en  avaient  été  tranchées  par  la  même  main  invisible. 

La  famille  abandonne  de  nouveau  la  maison  paternelle, 
mais  les  mêmes  scènes  se  reproduisent  dans  le  nouveau  domi- 
cile. Le  soir  même,  les  habits  du  mari,  gilet,  pantalons  et 
camisole,  se  trouvent  incisés  en  tous  sens;  tout  le  linge  de 
l'armoire  se  retrouve  maculé  de  boue  et  de  jaune  d'œuf.  Nous 
passons  bon  nombre  de  scènes  du  même  genre,  signalant  la 
grossièreté  et  la  pauvreté  d'invention  de  l'esprit  malin.  Ajou- 
tons seulement  que  la  femme  G....  avait  fréquemment  des 
attaques  convulsives  sans  perte  de  connaissance.  Les  convul- 
sions se  produisaient  surtout  quand  elle  s'approchait  de  son 
ancien  domicile.  La  description  de  ces  convulsions  ne  coïncide 
pas  avec  la  physionomie  symptomatique  de  l'hystérie,  de  l'épi- 
lepsie  ou  de  la  chorée.  Le  désordre  commença  à  se  produire 
dans  les  intelligences  surexcitées  des  voisins  et  amis  ;  l'auto- 
rité locale,  bien  inspirée,  se  décide  à  solliciter  le  mari  d'en- 
voyer sa  femme  à  Thopital  de  Strasbourg;  elle  est  admise  à  la 
salle  48,  service  de  la  clinique  médicale.  * 

C'est  une  jeune  femme  bien  constituée,  d'un  tempérament 
lymphatique,  mais  impressionnable;  elle  est  enceinte  et  au 
quatrième  mois  de  la  grossesse.  Toutes  les  fonctions  s'exécutent 
régulièrement  ;  elle  offre  toutes  les  apparences  d'une  santé  par- 
faite; son  intelligence  paraît  intacte;  elle  répond  sans  embarras 
et  avec  précision  à  toutes  les  questions  qu'on  lui  adresse;  elle 
déplore  les  accidents  dont  elle  et  sa  famille  sont  affligées. 

Ces  accidents  sont  attribués  à  une  puissance  occulte  qui  1  a 
choisie  pour  victime.  Elle  est  convaincue  que  sa  famille  n  a 
rien  à  craindre  tant  qu'elle-même  sera  éloignée. 
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Pendant  le  sommeil,  la  femme  G....  prétend  entendre  par- 
Ibis  des  voix  qui  lui  parlent  et  qui  la  menacent.  Son  regard  a 
quelque  chose  de  fixe  et  d'étrange.  On  dirait  qu'elle  est  inces- 
samment occupée  d'une  pensée  intime  qu'elle  ne  manifeste  pas. 

Mise  en  observation  et  traitée  avec  douceur ,  la  malade  se 
montre  intelligente  et  docile.  Aucun  médicament  n'est  aduji- 
nistré  ;  seulement  la  malade  est  gardée  à  vue,  et  l'on  cherche 
à  l'occuper  incessamment  et  régulièrement.  Elle  reste  ainsi 
plusieurs  semaines  au  service,  sans  qu'aucun  acte,  aucun 
symptôme  extraordinaire  se  produisent.  Dans  la  maison  et 
au  village  la  tranquillité  a  reparu,  les  esprits  se  sont  calmés. 
Enfin  la  femme  G....  retourne  dans  sa  famille.  Je  n'ai  pas 
appris  que  depuis  des  scènes  nouvelles  de  sorcellerie  se  soient 
reproduites. 

En  présence  de  ce  fait  personne  ne  sera  tenté,  je  pense, 
d'admettre  l'influence  de  causes  occultes,  encore  moins  d'agents 
surnaturels;  mais  qu'un  fait  de  ce  genre  se  produise  dans  un 
milieu  social  obscurci  par  les  ténèbres  de  l'ignorance  et  de  la 
superstition,  et  vous  verrez  immédiatement  les  esprits  faibles 
et  sans  défense  entraînés,  subjugués  par  l'apparence  du  mer- 
veilleux. La  contagion  morale  évoquera  infailliblement  une 
succession  de  sorciers  et  de  sorcières.  N'a-t-on  pas  vu,  jusque 
dans  ces  derniers  temps,  la  démonomanie  se  manifester 
en  Savoie  et  ailleurs  sous  forme  d'épidémie  circonscrite,  et 
sommes-nous  bien  assurés  qu'il  ne  s'en  reproduira  pas  d'autre 
du  même  genre  en  plein  dix-neuvième  siècle  ?  Sans  doute 
nous  ne  verrons  plus,T.à  l'occasion  de  ces  faits,  ce  qui  s'est 
vu  jusque  dans  les  temps  de  Louis  XIV;  nous  ne  verrons  plus 
d'horribles  procès,  de  hideuses  exécutions,  de  sanglantes 
mystifications  judiciaires.  Mais  si  la  sorcellerie  tragique  a  ter- 
miné son  évolution  humanitaire,  la  sorcellerie  comique  con- 
tinue ses  mystifications  dans  le  grand  et  dans  le  petit  monde. 
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Lesomnaiiibulisme,  le  spiritisme,  les  médiums,  les  tables  loui  - 
nantes  et  parlantes,  les  guérisons  miraculeuses  de  l'homéo- 
pathie, et  bien  d'autres  pratiques  plus  ou  moins  mystérieuses, 
ne  sont-elles  pas  à  l'ordre  du  jour?  On  pourrait  s'en  affliger; 
mais  tout  compte  fait,  il  vaut  mieux  en  rire;  seulement  il 
ne  faudrait  pas  rire  uniquement  des  aberrations  d'esprit  de 
quelque  paysan  attardé  en  fait  de  civilisation.  La  crédulité, 
l'ignorance,  la  superstition  des  salons,  pour  être  plus  préten- 
tieuses ,  ne  sont  pas  beaucoup  plus  respectables. 

Je  vous  demande  pardon  de  cette  digression.  Il  n'est  pas 
toujours  facile  de  réprimer  un  sourire;  mais  n'oublions  pas 
qu'en  présence  de  faits  de  ce  genre  nous  avons  une  mission 
plus  sérieuse  à  remplir,  celle  de  les  soumettre  à  une  analyse 
critique ,  et  de  les  interpréter  d'après  les  données  de  la 
science. 

Le  fait  clinique  que  j'ai  rapporté  est  en  apparence  bien 
simple,  et  chacun  de  vous  l'a  facilement  dégagé  de  toute 
enveloppe  merveilleuse.  Il  soulève  néanmoins  certaines  ques- 
tions dont  la  solution  paraît  moins  facile. 

Que  la  femme  G....  ait  été  elle-mêrne  l'auteur  des  actes  de 
sorcellerie  dont  elle  se  disait  être  victime,  cela  n'est  pas  dou- 
teux ;  nulle  autre  main  que  la  sienne  n'a  pu  couper,  à  son 
insu,  sa  belle  chevelure  blonde.  La  section  s'est  faite  au  préa- 
lable et  la  chute  des  tresses,  coram  populo.  De  toutes  les 
autres  circonslances  convaincantes,  celle-ci  est  la  plus  évi- 
dente ;  elle  suilit  pour  révéler  l'auteur. 

Nous  avions  donc  évidemment  à  traiter  une  malheureuse 
atteinte  d'une  étrange  aberration  mentale.  Était-ce  une  simple 
monomanie?  On  serait  tout  d'abord  tenté  de  le  croire.  Il  parait, 
en  effet,  difficile  d'attribuer  aux  actes  de  cette  femme,  qui 
lèsent  profondément  son  propre  intérêt  et  celui  de  sa  famille, 
un  autre  mobile  qu'une  impulsion  instinctive  pervertie,  demi- 
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nant  complètement  l'esprit  de  la  malade.  Mais  catte  impulsion 
elle-même,  de  quelle  nature  était-elle  ? 

Était-ce  une  simple  monomanie  de  destructivité?  Je  ne  le 
pense  pas.  11  y  a  dans  cette  histoire  des  détails  et  des  faits 
qui  signalent  une  autre  origine. 

Les  actes  de  destructivité  sont  ici  accomplis  dans  un  but 
déterminé,  celui  de  faire  croire  à  l'existence  d'une  puissance 
occulte,  à  des  influences  de  sorcellerie.  L'imagination  se  per- 
vertit facilement  par  les  histoires  que  l'on  raconte  à  la  veillée. 
Et  quand  cette  surexcitation  coïncide  avec  l'impulsion  instinc- 
tive qui  pousse  la  jeune  paysanne  de  .13  ans  à  jouer  un 
rôle  dans  le  monde  en  employant  ses  facultés  naissantes,  elle 
peut  très-bien  concevoir  le  rôle  de  sorcière  et,  jeu  d'enfant, 
s'amuser  à  faire  un  peu  l'esprit  malin. 

Le  rôle,  une  fois  conçu,  devient  amusant.  On  s'y  com- 
plaît, il  se  transforme  en  manie.  C'est  là  l'explication  natu- 
relle de  ce  qui  s'est  passé  au  début  de  cette  histoire.  Plus 
tard,  et  sous  l'influence  de  causes  difficiles  à  déterminer, 
probablement  sous  l'influence  d'un  état  morbide  momentané, 
les  hallucinations  du  moins  semblent  l'indiquer,  la  même  série 
de  combinaisons  psychiques  reparaissent,  mais  cette  fois  le 
rôle  est  conçu  plus  en  grand,  et  l'on  se  plaît  à  mystifier  le  mari, 
la  famille  et  tout  le  village.  L'intérêt  domestique  est  dominé 
par  cet  état  passionnel  perverti,  qui  devient,  si  je  puis  dire, 
monomanie.  La  raison  cependant  n'est  nullement  anéantie. 
Les  actes  sont  médités,  préparés,  exécutés  avec  une  rare 
adresse,  on  sait  sans  doute  que  l'on  fait  mal,  la  passion 
domine  la  volonté;  mais  la  malade  use  de  toute  son  intelli- 
gence pour  ne  pas  se  laisser  surprendre  en  flagrant  délit.  Si 
l'esprit  d'invention  est  pauvre,  la  ruse  ne  fait  pas  défaut. 

Jusqu'à  quel  point  peut-on  et  doit-on  admettre  dans  ce  cas 
l'irresponsabilité  ?  C'est  une  question  bien  difiicile  à  résoudre. 
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Cependant  il  me  semble  que,  s'il  y  a  beaucoup  d'entraîne- 
ment, il  n'y  a  pas  ici  d'impulsion  instinctive  absolument  irré- 
sistible. Le  fait  est  que  le  séjoin^  k  l'hôpital  a  été  des  plus 
salutaires,  et  que ,  sans  punition,  sans  coercition,  la  jeune 
femme  égarée  a  fini  par  comprendre,  sans  l'avouer  toutefois, 
les  inconvénients  de  sa  démonomanie. 

Il  existe  dans  les  profondeurs  de  l'esprit  humain  une  autre 
puissance  passionnelle  analogue  dont  les  impulsions  déviées 
peuvent  produire  les  actes  les  plus  étranges,  les  plus  singu- 
lières aberrations,  et  partant ,  des  faits  biologiques  en  appa- 
rence les  plus  extraordinaires.  C'est  le  besoin  instinctif  d'at- 
tirer et  de  fixer  l'attention ,  non  en  jouant  un  rôle  occulte, 
mais  en  se  mettant  soi-même  en  scène.  Chez  l'homme  il  peut 
conduire  à  la  monomanie  ambitieuse,  à  des  actes  d'excentri- 
cité et  même  de  perversité  étrange.  Chez  les  enfants  cette 
tendance  est  la  source  de  bien  des  simulations.  Dans  la  vie 
psychique  de  la  femme ,  cette  même  impulsion  passionnelle 
joue  un  rôle  prépondérant.  Quand  elle  s'exerce  dans  des  con- 
ditions ordinaires,  elle  produit  le  goût  souvent  exagéré  de  la 
parure,  du  luxe  et  de  l'élégance,  elle  préside  à  la  coquetterie, 
à  une  foule  d'excentricités  plus  ou  moins  bien  entendues, 
très-appréciées  dans  le  monde,  mais  parfois  aussi  fort  dange- 
reuses pour  le  bonheur  des  ménages.  Cette  passion  peut  con- 
duire bien  loin,  alors  même  qu'elle  suit  une  direction  relati- 
vement normale,  ne  faisant  appel  qu'aux  moyens  ordinaires 
et  naturels  mis  à  la  disposition  des  femmes.  Mais  quand  ces 
moyens  ordinaires  ne  lui  sutfisent  pas ,  quand  l'imagination 
pervertie  s'en  mêle ,  les  plus  singulières  aberrations  peuvent 
se  produire.  Certaines  de  ces  aberrations  se  rapprochent  et 
paraissent  absolument  s'identifier  avec  l'aliénation  mentale, 
d'autres  s'en  éloignent  notablement.  Il  existe  dans  certains 
cas  un  tel  mélange  de  folie  et  de  raisonnement  juste,  de 
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conscience,  de  préméditation  et  de  ruse,  qu'il  est  très-ditïicile 
d'établir,  d'une  manière  générale  ,  le  degré  de  responsabilité 
morale.  Il  n'est  presque  pas  de  médecin  qui  n'ait  été  victime 
ou  dupe,  observateur  et  juge  de  faits  de  ce  genre.  Leur  variété 
de  forme  est  infinie.  Le  plus  souvent  ce  sont  des  phénomènes 
nerveux  extraordinaires,  des  états  de  somnambulisme,  de 
lucidité,  de  léthargie,  de  convulsion,  de  spasme,  de  névralgie 
simulés.  Les  femmes  hystériques,  qui  certainement  souffrent 
et  souffrent  beaucoup,  ont,  comme  les  hypochondriaques , 
l'irrésistible  tendance  d'exagérer  le  mal  réel,  d'en  simuler,  et 
d'en  signaler  journellement  une  foule  d'autres  imaginaires.  Tl 
faut  plus  que  des  moyens  d'investigation  physiques  pour  ce 
genre  d'analyse  clinique.  Bien  habile  est  celui  d'entre  nous 
qui  n'a  pas  été  plus  d'une  fois  mystifié  par  ses  malades. 

Il  y  a  un  certain  nombre  d'années,  un  de  nos  honorables 
confrères  d'une  petite  ville  avait  à  traiter  une  malade  accusant 
une  douleur  intolérable  dans  un  point  circonscrit  du  crâne. 
C'était,  disait-elle,  une  douleur  térébrante,  analogue  à  celle 
produite  par  un  insecte  introduit  sous  la  peau.  Cette  idée  prit 
racine  dans  son  esprit  ;  elle  chercha  à  faire  partager  sa  con- 
viction, qui  fut  naturellement  rejetée.  On  essaya  sans  succès 
bien  des  remèdes.  La  malade  revenait  incessamment  sur  la 
cause  de  son  mal,  elle  était  convaincue  de  l'existence  d'un 
animal  vivant,  sous  la  peau  du  crâne.  Elle  fit  l'impossible  pour 
faire  partager  sa  conviction ,  demandant  avec  tant  d'instance 
qu'une  incision  fût  pratiquée,  que  finalement  le  médecin  y  con- 
sentit. On  espérait  sans  doute  que  la  petite  opération  pour- 
rait exercer  une  heureuse  influence  morale.  L'incision,  faite 
en  présence  d'un  confrère,  ne  fit  rien  découvrir  d'extraordi- 
naire ;  la  malade  affirma  toujours  sentir  l'animal  dans  la  plaie, 
et  demanda  à  y  porter  le  doigt  ;  elle  le  fil,  et  ramena,  écrasé 
sous  l'ongle,  les  débris  informes  d'un  insecte.  Ces  débris,  en- 
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voyés  à  l'un  de  nos  collègues,  étaient  les  restes  mutilés  d'un 
mille-pieds.  Gomment  cet  animal ,  qui  ne  peut  vivre  sous  la 
peau,  a-t-il  été  extrait  de  la  plaie?  La  question  a  dans  le 
temps  été  sérieusement  disculée  et  résolue,  comme  vous  pensez 
bien,  dans  un  sens  nullement  miraculeux. 

Une  autre  fois  c'est  une  fille  qui  prétend  avoir  avalé,  avec 
de  l'eau,  des  têtards  ou  des  œufs  de  grenouille.  Au  bout  de 
quelque  temps  elle  sent  ces  animaux,  éclos  ou  grandis,  se 
mouvoir  dans  son  ventre.  On  en  rit,  mais  finalement  il  fallait 
bien  y  croire;  car,  en  pleine  église,  la  malade,  prise  de  vomis- 
sements, rejette  des  grenouilles  qui  sautillent  bravement  dans 
le  sanctuaire.  Je  me  suis  laissé  dire  que  le  bon  curé  a  fait 
avouer  k  la  malade  sa  supercherie.  D'autres  m'ont  affirmé  que 
le  maître  d'école,  bien  avisé,  a  fait  l'autopsie  d'une  grenouille 
dont  l'estomac  contenait  des  débris  d'insectes. 

Une  autre  malade,  qui  disait  souffrir  d'une  céphalée  intense, 
tirait,  et  cela  plus  d'une  fois  en  présence  du  médecin,  des 
corps  vermiculaires  par  les  narines.  On  ne  savait  dans  quelle 
catégorie  d'entozoaires  ou  de  produits  morbides  les  classer. 
Un  échantillon  fut  envoyé  à  l'un  de  nos  savants  collègues,  à 
M.  le  professeur  Kûss,  qui  reconnut,  par  l'analyse  histolo- 
gique,  que  c'étaient  des  débris  de  vaisseaux  et  de  tendons 
provenant  d'une  fabrique  de  colle-forte.  La  malade  les  intro- 
duisait dans  le  nez,  dans  quel  but  ?  Affaire  d'analyse  psychia- 
trique. 

Si ,  dans  les  cas  de  ce  genre ,  la  mise  en  évidence  de  la 
fausseté  matérielle  du  fait  est  facile,  il  n'en  est  plus  de  même 
quand  il  s'agit  d'autres  phénomènes  biologiques  extraordi- 
naires, mais  à  la  rigueur  possibles.  Les  névroses  simulées  ne 
sont  pas  toujours  faciles  à  distinguer  des  perturbations  ner- 
veuses réelles.  Plus  d'une  fois  même,  des  anomalies  de  sécré- 
tion possibles,  mais  rares,  sont  produites  artificiellement  par 
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des  malades  qui  cherchent  k  attirer,  à  fixer  l'altenlion  de  leur 
médecin,  des  parents  et  des  amis. 

Vous  connaissez  tous,  Messieurs,  l'histoire  de  la  combus- 
tion spontanée.  Dans  le  dernier  siècle  et  jusque  dans  des 
temps  très-rapprochés,  la  possibilité  du  phénomène  était  géné- 
ralement admise.  La  chimie  n'était  pas  assez  avancée  pour  faire 
admettre  comme  absolument  contraire  aux  lois  de  la  science, 
le  fait  d'un  organisme  devenu,  sous  certaines  influences  et 
plus  spécialement  par  suite  d'alcoolisme,  inflammable  à  l'instar 
de  la  poudre-coton.  Un  grand  nombre  d'histoires  plus  ou 
moins  merveilleuses  avaient  été  mises  en  circulation.  Ces  faits 
étaient  acceptés  comme  vrais;  ils  l'étaient  aussi  en  tant  que 
des  individus  avaient  été  trouvés  morts  et  plus  ou  moins 
brûlés,  sans  que  l'on  piit  trouver  dans  les  conditions  exté- 
rieures l'explication  facile  ou  évidente  de  ces  combustions.  On 
crut  donc  devoir  les  attribuer  à  une  propriété  occulte  de  la 
matière  organique  elle-même,  devenue  combustible  au  point 
de  s'enflammer  au  contact  d'une  bougie,  d'une  lampe  ou  d'un 
foyer.  Bientôt  les  progrès  de  la  chimie  organique  ne  permirent 
plus  de  croire  à  cette  étiologie  merveilleuse,  faite  pour  séduire 
l'imagination  du  vulgaire.  Les  savants  finirent  par  où  ils 
auraient  dû  commencer.  On  soumit  à  une  critique  plus  sévère 
les  histoires  de]  combustion  spontanée  consignées  dans  les 
archives  de  la  science.  Cette  critique  mit  en  évidence  la  légè- 
reté avec  laquelle  on  avait  admis  les  faits  qui  servaient  de 
base  expérimentale  à  toute  cette  doctrine.  Les  uns  ne  repo- 
saient que  sur  des  o)i  dit,  d'autres  étaient  évidemment  con- 
trouvés,  d'autres  étaient  manifestement  passibles  d'une  inter- 
prétation beaucoup  plus  simple  et  plus  naturelle.  Pas  un  seul 
ne  put  être  présenté  avec  les  garanties  de  certitude  exigées 
par  une  méthode  scientifique  plus  sévère.  Dès  lors  la  biologie 
put  se  dispenser  de  discuter  les  hypothèses  formulées  sur  les 
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causes  occultes  de  la  combustibilité  ou  plutôt  de  rinHamma- 
bilité  de  la  matière  organique  ;  elle  attend  et  attendra  toujours, 
sans  doute,  que  cette  nouvelle  propriété  de  l'organisme  vivant 
de  s'enflammer  lui-même  au  contact  d'un  foyer  incandescent 
ou  de  s'enflammer  spontanément,  soit  elle-même  démontrée. 

Une  histoire  fort  analogue  est  celle  de  la  chromhydrose  et 
de  la  chromocrinie.  Le  fait  est  possible  ;  mais  a-t-il  été  réel 
dans  tous  les  cas  rapportés  comme  tels  ?  Quand  en  1861  M.  Le 
Roy  de  Mirecourt,  de  Brest,  adressa  à  l'Académie  impériale 
de  médecine  un  mémoire  sur  la  chromhydrose,  M.  Gibert, 
dans  son  rapport,  dit  que  l'on  pouvait  bien  discuter  l'origine 
et  la  nature  de  la  maladie,  mais  que  son  existence  ne  saurait 
être  mise  en  doute.  Nous  admettons  que  Tacadémicien  rap- 
porteur n'ait  pas  été  mystifié,  mais  il  est  certain  que  plus  d'un 
médecin  l'a  été  depuis.  C'est  ainsi  que  le  docteur  Spring,  de 
Liège,  rapporte  l'histoire  d'une  jeune  fille  de  15  ans  pré- 
sentant tous  les  caractères  de  la  chromhydrose.  La  coloration 
bleu  noirâtre  du  la  paupière  inférieure  avait  été  constatée  par 
lui  et  par  d'autres  médecins.  Effacée,  elle  s'était  reproduite 
sous  leurs  yeux.  Les  confrères  ne  doutaient  plus  de  l'existence 
réelle  de  la  maladie,  quand  le  docteur  Spring  eut  l'idée 
d'enduire  la  paupière  inférieure  de  collodion.  Le  résultat  fut 
démonstratif.  La  coloration  se  reproduit  encore,  non  au-des- 
sous, mais  au-dessus  de  la  couche  de  collodion. 

Les  docteurs  Gubler  et  Dechambre  ont  fait  des  expériences 
décisives  qui  signalent  les  cils  de  la  paupière  supérieure 
enduits  de  kohueil  ou  de  pyromée,  comme  le  pinceau  colo- 
riant delà  chromhydrose  simulée.  On  sait  que  certaines  dames 
colorent  avec  ces  cosmétiques  le  bord  des  paupières,  afin  de 
rendre  le  regard  plus  provoquant.  Cette  pratique  peut  donner 
lieu  involontairement  à  la  chromhydrose  ou  la  produire  dans 
un  but  de  simulation.  Avis  aux  praticiens.  Il  est  singulier  que 
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cette  affection  n'ait  pas  encore  été  signalée  dans  nos  cam- 
pagnes. Peut-être  pourrait-on  l'observer  chez  les  dames  de 
théâtre.  Quant  à  nous,  sans  nier  son  existence  possible,  nous 
n'avons  pas  encore  pu  l'observer. 

L'existence  des  sueurs  bleues,  des  sueurs  rouges  et  des 
urines  bleues,  est  un  fait  biologique  incontestable  quoique 
rare.  Mais  que  de  fois  l'encre,  l'indigo  et  le  bleu  de  Prusse 
n'ont-iis  pas  été  les  agents  d'une  mystification  préméditée, 
quoique  sans  but  et  sans  intérêt  apparents  ! 

L'histoire  de  la  science  a  enregistré  des  faits  réellement 
monstrueux  qui  dérivent  de  l'aberration  psychique  qui  nous 
occupe,  et  qui  touchent  de  si  près  k  la  perversité,  que  l'on  ne 
sait  plus  si  l'on  a  affaire  à  des  femmes  criminelles  ou  à  des  folles. 

Nous  trouvons  dans  les  Annales  dliygiène  et  de  médecine 
légale  (t.  XXII,  p.  I/1.I)  une  note  du  docteur  Merland,  de 
Napoléon- Vendée,  sur  une  affaire  des  plus  singulières  et  des 
plus  graves;  car  la  simulation  d'une  malade  a  failli  entraîner 
la  condamnation  infamante  de  deux  accusés  innocents. 

Dans  une  petite  commune  du  département  de  la  Vendée 
vivait  une  pauvre  fille  que  les  malheurs  et  la  résignation 
avec  laquelle  elle  les  supportait,  recommandaient  à  la  pitié 
de  tous  ceux  qui  la  connaissaient.  Depuis  dix-huit  mois. 
Rose  N.  était  complètement  paralysée  et  aveugle.  Personne 
n'en  doutait  dans  le  pays,  et  deux  filles  du  village  s'étaient 
dévouées  pour  lui  donner  des  soins. 

Cependant  cette  malheureuse  avait  des  ennemis.  Un  matin 
on  l'avait  trouvée  étendue  sur  un  fumier,  et  elle  avait  déclaré 
qu'elle  y  avait  été  portée  par  une  femme  qu'elle  n'avait  point 
reconnue.  Un  autre  jour,  le  feu  avait  été  mis  à  des  guenilles 
qui  remplaçaient  une  vitre  brisée  à  l'imposte  de  la  porte 
d'entrée.  Un  autre  jour  encore,  un  homme  s'était  introduit 
chez  elle  et  lui  avait  donné  un  soufflet. 
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Tels  étaient  les  préliminaires  de  l'oJieux  attentat  dont  elle 
allait  être  victime  dans  la  nuit  du  9  mai  1852.  Cet  attentat, 
longuement  raconté,  avait  été  exécuté  avec  une  rare  férocité 
par  deux  individus  du  village  désignés  par  la  victime. 

On  l'avait  prise  par  les  seins,  soulevée  et  renversée  la  face 
en  bas.  On  lui  avait  introduit  dans  le  vagin  un  corps  brûlant. 
Ces  violences  avaient  produit  (toujours  au  dire  de  la  malade) 
un  évanouissement,  à  la  suite  duquel  la  malheureuse  victime, 
dont  la  connaissance  était  revenue,  avait  entendu  ses  bour- 
reaux discuter  sur  la  probabilité  de  sa  mort. 

Quatre  jours  après,  le  13,  un  premier  rapport  médico-légal 
est  dressé.  Il  constate  que  les  femmes  qui  ont  coutume  de 
donner  des  soins  à  la  malade,  la  plaçant  sur  un  vase  de  nuit, 
entendirent  la  chute  de  corps  étrangers,  et  qu'elles  ont  pu,  h 
différentes  reprises,  en  extraire  plusieurs  du  vagin  ;  mais  il  en 
restait  encore  dont  l'extraction  ne  leur  avait  pas  été  possible. 
En  effet,  dit  le  docteur  X.,  nous  en  avons  amené  deux  au 
dehors.  Ce  sont  de  vieux  morceaux  de  fer  rouillé,  au  nombre 
de  treize,  douze  dans  le  vagin,  un  seul  dans  le  rectum  ;  mais 
on  ne  constate  ni  ecchymose  ni  trace  de  contusion. 

Un  second  rapport  est  dressé.  Un  second  médecin  avait 
été  adjoint  au  premier  ;  les  conclusions  du  rapport  sont  : 

1°  Que  la  fille  N.  est  dans  un  état  tel  qu'il  lui  est  impos- 
sible, quelle  que  soit  la  force  de  sa  volonté,  de  vaincre  la  con- 
tracture musculaire  qui  existe  chez  elle.  Il  lui  est  impossible 
de  se  lever,  de  marcher,  ni  de  saisir  avec  les  mains  aucun 
objet.  Elle  n'aurait  pas  pu  introduire  elle-même  les  corps 
étrangers  dans  le  vagin  et  le  rectum.  Par  suite,  il  lui  est 
impossible  d'offrir  la  moindre  résistance  aux  tentatives  de 
violence  commises  à  son  égard.  Son  aphonie  la  met  égale- 
ment dans  l'impossibilité  d'appeler  les  voisins  à  son  secours. 

2°  L'état  de  cécité  est  complet  et  permanent. 
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3"  Il  n'y  a  pas  trace  de  contusion  sur  le  corps. 

4°  Il  n'existe  aucune  déchirure  ni  du  vagin  ni  du  rectum. 

S''  La  vie  de  la  fille  N.  n'a  pas  été  mise  en  danger  par 
l'inlroduclion  des  corps  étrangers  dans  les  cavités  vaginale  et 
rectale. 

Le  18  mai,  le  médecin  qui  le  premier  avait  visité  Rose  N. 
est  prié  de  l'examiner  de  nouveau.  Son  confrère  avait  encore 
extrait  un  morceau  de  fer  du  vagin,  et  cependant  à  la  visite 
précédente  il  n'en  avait  plus  trouvé.  Les  jours  suivants,  un 
clou  et  plusieurs  morceaux  de  fer  sont  encore  rendus.  Ces 
faits,  tout  étranges  qu'ils  sont,  ne  modifient  pas  les  con- 
clusions. Une  instruction  judiciaire  se  poursuit,  les  accusés 
sont  incarcérés,  la  fille  N.  est  envoyée  à  Tliopital  de  Napoléon- 
Yendée. 

Là  une  nouvelle  série  d'accidents  se  produisent  :  ce  sont, 
outre  la  contracture,  l'aphonie,  la  cécité,  une  constipation  qui, 
selon  la  malade,  daterait  de  seize  mois,  ce  sont  bientôt  des 
vomissements  stercoraux  répétés  tous  les  jours,  etc. 

Eh  bien.  Messieurs,  toute  cette  longue  histoire  patholo- 
gique était  simulée,  l'accusation  était  fausse.  La  fille  N.  était 
le  seul  et  unique  auteur  de  tous  ces  méfaits.  Avec  une  saga- 
cité et  une  persévérance  dignes  d'éloge,  le  docteur  Merland 
mit  k  découvert  cette  longue  série  de  fraudes,  et  fut  assez 
heureux  pour  sauver  l'honneur,  peut-être  la  vie  de  deux 
accusés.  Il  faut  lire  dans  les  Annales  cVhygiène  les  détails  de 
cette  intéressante  observation;  elle  prouve  jusqu'à  quel  degré 
de  monstruosité  et  de  perversion  morale  la  passion,  de 
jouer  un  rôle  et  de  se  rendre  intéressante,  peut  pousser  la 
femme. 

Nous  avons  eu  à  traiter  à  la  clinique,  pendant  le  semestre 
d'hiver  dernier,  une  fille  hystérique  venant  de  la  campagne. 
Je  ne  veux  pas  rapporter  tout  au  long  l'histoire  de  sa  maladie. 
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Elle  aussi  était  aphone  el  semblait  ne  pas  pouvoir  remuer; 
elle  se  feisait  sonder  depuis  plusieurs  mois  par  son  médecin. 
Elle  prétendait  souffrir  d'une  constipation  incoercible  et 
vomissait  des  matières  stercorales  tantôt  dures,  tantôt  ramol- 
lies et  en  quantité  considérable.  Son  embonpoint  cependant 
était  normal,  son  pouls  régulier,  elle  n'avait  point  de  lièvre. 
Une  tympanite  assez  accentuée  était  le  seul  symptôme  phy- 
sique appréciable.  J'étais  convaincu  d'emblée  que  les  vomis- 
sements stercorauK  étaient,  non  le  résultat  d'un  mouvement 
antipéristaltique,  mais  dus,  Iiorresco  referens,  à  l'introduction 
préalable  et  volontaire  de  matière  stercorale  dans  la  bouche  et 
dans  l'estomac.  I^a  camisole  de  force  cachetée,  avec  pantalon 
idem,  mit  soudainement  fin,  non-seulement  aux  vomisse- 
ments stercoraux,  mais  encore  à  la  paralysie  de  la  vessie  et  à 
l'aphonie.  La  malade  est  sortie  depuis  ;  l'hystérie  cependant  a 
persisté,  mais  sans  symptôme  extraordinaire.  Dès  les  pre- 
miers jours  et  sans  que  j'aie  jamais  énoncé  de  soupçon  inju- 
rieux, la  malade  avait  compris  que  je  n'étais  pas  sa  dupe. 
Aussi  la  lutte  n'a-t-elle  pas  été  longue  et  la  guérison  rapide. 

Messieurs,  si  j'ai  saisi  l'occasion  de  cette  réunion  pour 
communiquer  à  la  Société  le  résumé  de  quelques  faits  biolo- 
giques extraordinaires,  c'est  que  j'ai  pensé  qu'ils  pourraient 
être  utilement  invoqués  à  l'appui  de  quelques  principes  qu'il 
ne  faut  jamais  oublier  en  médecine.  Ces  principes  intéressent 
la  dignité  de  la  profession,  autant  que  celle  de  la  science 
médicale.  Je  les  formulerai  dans  les  conclusions  suivantes  : 

1°  Les  lois  de  l'organisation  vivante  sont  aussi  immuables, 
quoique  infiniment  plus  complexes;  que  les  lois  de  la  physique 
et  de  la  chimie. 

2°  Quoique  la  science  et  l'art  n'aient  pas  encore  atteint 
leur  entier  développement,  ils  possèdent  bon  nombre  de  lois 
et  de  principes  solidement  établis. 
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3°  Quand  un  lait  loédical  est  directement  en  opposition 
avec  ces  lois  et  ces  principes,  le  fait  doit  être  d'emblée  consi- 
déré comme  faux.  L'art  et  la  science  ne  peuvent  pas  admettre 
ce  qui  lèse  le  sens  commun. 

4"  II  ne  su  Ait  pas  d'établir  en  principe  la  fausseté  d'un  tel 
fait,  il  faut  encore  autant  que  possible,  dans  l'intérêt  de  la 
dignité  de  la  science,  en  fournir  la  démonstration  rationnelle 
et  expérimentale. 

5°  Quand  un  fait  est  simplement  extraordinaire  et  n'est  pas 
absolument  contraire  aux  lois  de  la  vie,  il  importe  de  ne 
l'admettre  que  sous  bénéfice  d'inventaire. 

6°  Un  fait  de  ce  genre  peut  être  faux  en  tous  points.  Il  peut 
être  produit  par  la  simulation  des  malades  ou  n'importe  par 
quelle  cause  d'illusion.  Ces  causes  d'erreur  doivent  être  mises 
en  évidence  par  tous  les  moyens  qui  sont  à  la  disposition  du 
médecin  et  de  son  esprit  d'observation. 

7°  Un  fait  peut  être  vrai  en  lui-même,  mais  erroné  dans 
la  cause  qu'on  lui  attribue.  Toute  cause  mystérieuse,  occulte, 
extraordinaire,  doit  inspirer  une  suspicion  légitime. 

8°  Le  médecin  qui  s'abandonne  au  mysticisme  artistique  ou 
scientifique  est  dupe,  et  ne  tarde  d'ordinaire  pas  à  devenir 
autre  chose. 
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RÉSUMÉ  DE  CLINIQUE  MÉDICALE 


Résumé  de  la  clinique  médicale  de  Strasbourg. 

(Annëe  1854-1855. —  Gazette  médicale.) 

La  clinique  médicale  de  la  Faculté  de  Strasbourg  comprend 
29  lits  d'hommes  et  25  lits  de  femmes.  C'est  un  nombre  plus 
que  suffisant  de  malades  pour  l'enseignement.  Peu  de  clini- 
ques sont  mieux  dotées.  Le  mouvement  des  malades  a  été 
constamment  entretenu  et  nos  salles  ont  reçu  la  plupart  des 
cas  de  maladie  graves  entrés  à  l'hôpital. 

35/i  malades  ont  été  traités  pendant  le  semestre  d'hiver  : 
236  hommes  et  118  femmes.  Les  principales  formes  mor- 
bides, les  affections  les  plus  variées  de  siège  et  de  nature 
ont  été  soumises  à  notre  observation. 

J'ai  voulu  qu'un  champ  d'études  si  étendu  devint  aussi 
utile  que  possible  à  l'instruction  pratique  des  élèves.  Ils  ont 
vu  appliquer,  ils  ont  appliqué  eux-mêmes  tous  les  procédés, 
toutes  les  méthodes  d'investigation  employés  en  médecine 
clinique. 

Les  occasions  d'exercice  pratique  ont  été  aussi  nombreuses 
'  que  variées.  Tous  les  malades  entrants  ont  été  examinés,  sous 
ima  direction,  par  les  élèves  les  plus  avancés  dans  leurs 
«études.  Ils  ont  pu  se  familiariser  ainsi  avec  l'art  si  difficile 
'd'interroger  et  d'examiner  les  malades,  d'établir  un  diagnostic 
«exact,  un  pronostic  raisonné,  et  de  formuler  les  indications 
i thérapeutiques.  Les  erreurs  commises  ont  pu  être  immédiate- 
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ment  rectifiées  ;  elles  l'ont  été  souvent  par  le  contrôle  mutuel 
des  élèves  eux-mêmes.  J'ai  invoqué  de  préférence  ce  contrcMe 
toutes  les  fois  qu'il  était  compatible  avec  les  exigences  du 
temps  et  l'intérêt  des  malades. 

La  méthode  suivie  dans  l'examen  des  malades  a  servi  de 
guide  dans  la  rédaction  des  observations  cliniques.  C'est,  si  je 
puis  dire,  sous  la  propre  dictée  de  nos  élèves  que  l'histoire 
de  tous  les  malades  entrants  a  été  rédigée  et  complétée,  jour 
par  jour.  Ces  histoires,  écrites  par  nos  internes  de  service 
et  annexées  aux  Hts  des  malades,  ont  été  constamment  à  la 
disposition  des  élèves  ;  ils  ont  pu  suivre  ainsi  toutes  les  phases 
du  développement  des  maladies,  toutes  les  péripéties  des 
drames  pathologiques  déroulés  sous  leurs  yeux,  et  apprécier 
facilement,  par  un  coup  d'œil  rétrospectif,  l'influence  des 
remèdes,  l'utilité,  l'opportunité  ou  l'insuflisance  des  médica- 
tions prescrites. 

Les  conférences  tenues  après  chaque  visite  ont  permis  de 
revenir,  avec  plus  de  détail ,  sur  les  faits  les  plus  intéressants 
offerts  à  notre  observation.  Au  lit  du  malade,  toute  réflexion 
sans  but  pratique  immédiat  eût  été  inopportune  ;  dans  la  salle 
des  conférences  nous  avons  pu  discuter  avec  liberté  toutes  les 
questions  scientifiques  soulevées  par  les  faits  cliniques;  nou 
avons  pu  placer  en  face  de  ces  faits  les  opinions,  les  théories 
et  les  doctrines ,  contrôler  la  science  traditionnelle  et  invoquer 
ses  lumières  pour  mieux  comprendre  les  résultats  de  notre 
propre  observation. 

Ces  discussions  avaient  pour  but  principal  de  fortifier  l'in- 
struction scientifique  des  élèves  en  l'appuyant  sur  la  base  de 
l'observation  personnelle.  Incessamment  occupé  de  l'étude 
de  faits  particuliers,  de  leur  analyse  et  de  leur  inlcrpréia- 
tion ,  nous  avons  cependant  souvent  abordé  le  domaine  des 
idées  générales  et  des  principes ,  sans  lesquels  il  n'y  a  de 
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possible  ni  tendance  scientifique  sérieuse,  ni  pratique  ration- 
nelle. 

Les  recherches  anatomo-pathologiques  ont  servi  constam- 
ment de  contrôle  au  diagnostic  ;  elles  ont  permis  souvent  de 
mieux  établir  la  valeur  des  phénomènes  observés  pendant  la 
vie  ;  les  inexactitudes,  les  erreurs  môme  qui  ont  pu  être  com- 
mises, sont  devenues  une  source  d'instruction. 

L'autopsie  de  tous  les  malades  que  nous  avons  perdus  a 
été  faite,  avec  tout  le  soin  désirable,  par  nous-meme  et  par 
nos  internes  de  service,  souvent  en  présence  des  élèves; 
toujours  les  pièces  préparées  ont  été  représentées  dans  les 
conférences  cliniques  et  souvent  ont  fourni  le  sujet  de  nos 
leçons. 

Des  observations  microscopiques  et  chimiques  ont  été  insti- 
tuées toutes  les  fois  qu'une  question  scientifique  ou  pratique 
soulevée  pouvait  attendre  quelque  lumière  de  ce  genre  de 
recherche.  M.  Michel,  chef  des  travaux  anatomiques,  M.  Kœ- 
berlé,  prosecteur,  et  M.  Hepp,  pharmacien  en  chef  de  l'hô- 
pital, nous  ont  souvent  prêté  le  secours  de  leur  habileté  et  de 
leur  expérience  spéciale. 

Tels  ont  été  les  éléments  de  l'enseignement  clinique  pen- 
dant le  semestre  d'hiver. 

Quant  au  résultat  de  nos  observations  et  de  notre  pratique, 
je  l'exposerai  en  face  des  idées  scientifiques  qui  nous  diri- 
gent, me  réservant  d'insister  d'une  manière  plus  spéciale 
sur  quelques-uns  des  faits  les  plus  intéressants  offerts  à  notre 
étude. 

Maladies  régnantes. 

En  jetant  un  coup  d'œil  général  sur  le  tableau  des  afiec- 
lions  observées  pendant  le  semestre  d'hiver,  nous  constatons 
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que  sur  35/|.  malades,  traités  depuis  le  1''  novembre  au 
1''  avril ,  les  phlegmasies  aiguës  des  organes  respiratoires  se 
sont  présentées  dans  la  plus  forte  proportion  ;  nous  comptons 
en  effet  48  cas  de  pneumonie,  6  pleurites  et  19  bronchites; 
soit  63  alï'ections  inflammatoires  de  poitrine,  ou  le  cinquième 
du  total  des  maladies  observées.  Les  inflammations  des  autres 
organes  étaient  relativement  rares  ;  c'est  ainsi  que  nous  comp- 
tons 2  cas  d'angine,  6  méningites  aiguës,  7  rhumatismes 
articulaires,  h  péritonites,  3  hépatites,  3  érésipèles. 

La  prépondérance  des  phlegmasies  des  voies  aériennes ,  et 
surtout  celle  des  pleuropneumonies ,  s'explique  par  l'in- 
fluence du  froid  rigoureux  et  prolongé,  tantôt  sec,  tantôt 
interrompu  par  des  tourmentes  de  neige.  C'est  aussi  la  même 
influence  atmosphérique  qui  sans  doute  a  engendré  un  cer- 
tain nombre  de  méningites  aiguës,  affection  généralement 
assez  rare,  qui  d'ordinaire  ne  se  présente  qu'une  ou  deux 
fois  par  semestre. 

La  fièvre  typhoïde  dothinentérique  a  régné  pendant  tout 
l'hiver;  elle  a  fourni  un  contingent  de  /il  malades,  à  peu 
près  le  huitième  du  chifi're  total  (35/|.)  des  cas  observés. 

Mais  si  la  fièvre  typhoïde  a  été  très-fréquente,  elle  ne  s'est 
manifestée  heureusement  que  sous  des  formes  assez  bénignes  ; 
en  effet,  sur  /il  cas  traités  à  la  clinique,  nous  ne  comptons 
que  2  morts,  soit  1  sur  20.  Ce  chiffre  est  tout  à  fait  excep- 
tionnel. D'ordinaire  le  contingent  de  la  mortalité  fourni  par 
la  fièvre  typhoïde  est  notablement  plus  élevé.  En  i853-185/i. 
il  a  été  de  1  sur  5  ;  en  1852, «de  1  sur  6.  La  faible  mortalité 
de  cette  année  ne  saurait  être  attribuée  au  traitement  seul , 
car  il  a  élé  dirigé  d'après  les  mêmes  principes  que  les  années 
précédentes  ;  mais  la  fièvre  typhoïde  est  une  de  ces  affections 
dont  la  gravité  offre,  selon  le  temps,  les  plus  singulières  oscil- 
lations. Il  en  est  d'elle  comme  des  fièvres  éruptives,  malignes 
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à  certaines  époques,  très-bénignes  à  d'autres.  Les  mots  de 
constitution  médicale,  de  génie  épidéniique,  désignent  l'ensemble 
des  influences,  souvent  inconnues  ou  difficiles  à  apprécier, 
qui  impriment  aux  maladies  régnantes  une  physionomie  spé- 
ciale, augmentent  ou  diminuent  leur  gravité,  et  modifient  les 
résultats  thérapeutiques.  Cette  variabilité  a  été  pour  beau- 
coup dans  les  illusions  sur  l'influence  de  certains  agents  cura- 
tifs,  elle  a  fait  prôner,  puis  condamner  beaucoup  de  médica- 
tions dont  la  valeur  réelle  n'est  pas  encore  rigoureusement 
déterminée. 

Je  cherche  vainement  dans  les  conditions  hygiéniques  ap- 
préciables la  cause  de  cette  bénignité  plus  grande  de  la  fièvre 
typhoïde  pendant  l'hiver  1855.  Une  époque  de  cherté  et  de 
misère  a  imposé  à  la  population  pauvre  de  cruelles  priva- 
tions ;  la  constitution  des  malades  a  dû  se  ressentir  de  cette 
influence  débilitante,  et  cependant  leur  organisme  afl'aibli 
a  mieux  résisté  aux  atteintes  d'une  aff'ection  d'ordinaire  fort 
grave. 

A  l'hôpital  même  les  conditions  étaient  cette  année  moins 
bonnes  que  d'ordinaire.  Les  salles  étaient  constamment  en- 
combrées d'un  nombre  de  malades  disproportionné  avec  l'es- 
pace; souvent  il  y  avait  trois  ou  quatre  lits  supplémentaires. 
A  diff'érentes  reprises  le  typhus ,  importé  de  la  prison  dans 
notre  service,  a  sévi  sur  nos  convalescents,  et  cependant  la 
fièvre  typhoïde  dothinentérique  n'est  pas  devenue  maligne. 
Faut-il  en  appeler  aux  conditions  atmosphériques,  à  l'influence 
du  froid  d'un  hiver  rigoureux?  Je  sais  bien  que  le  mot  de 
constitution  médicale  off'rirait  une  réponse  facile;  mais  ce 
serait  résoudre  la  question  par  la  question.  J'aime  mieux 
avouer  qu'il  y  a  là  pour  moi  un  problème  qui  attend  encore 
sa  solution. 

A  côté  de  la  fièvre  typhoïde  dothinentérique ,  simultané- 
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ment  avec  elle,  nous  avons  observé  un  certain  nombre  de  cas 
de  lyphiis.  Cette  alTection  ne  s'est  pas  développée  à  l'hôpital 
même,  elle  n'a  pas  non  plus  pris  naissance  sous  l'influence 
de  conditions  pathogéniques  spéciales  parmi  la  population  de 
la  ville,  elle  a  été  bien  positivement  importée  dans  nos  salles 
par  des  malades  venant  de  la  maison  de  détention. 

Avant  le  3  novembre  il  n'existait  dans  notre  service  aucun 
cas  de  typhus.  A  cette  époque  fut  admis,  à  la  salle  21,  un 
détenu  libéré  venant  de  la  prison ,  où  il  avait  été  employé  à 
l'infirmerie.  Cette  infirmerie  était  alors  et  est  restée  encom- 
brée à  un  degré  incroyable.  Le  typhus  carcéraire ,  le  scorbut 
et  la  variole  -régnaient  endémiquement  dans  la  prison  déme- 
surément encombrée.  Le  malade  dont  il  est  question  avait 
contracté  le  typhus  depuis  sept  jours ,  il  était  en  proie  à  une 
fièvre  intense,  avec  phénomènes  cérébraux  graves  et  éruption 
pétéchiale  abondante.  Cet  homme  guérit  au  bout  de  dix  jours, 
sans  infecter  nos  malades. 

Le  23  novembre,  deuxième  cas  de  typhus  venant  du 
dehors.  C'est  un  surveillant  de  la  prison  qui,  après  avoir 
contracté  le  typhus  dans  la  maison  de  détention,  s'était  fait 
traiter  chez  lui  d'abord,  et  que  ses  parents  envoyèrent  à  l'hô- 
pital dans  un  état  désespéré.  Cet  homme  mourut  le  d/i  dé- 
cembre. 

Le  18  décembre,  un  premier  malade  de  la  salle  est  atteint 
du  typhus.  C'est  un  nommé  Beck,  affecté  de  démence,  mais 
du  reste  bien  portant.  Cet  homme  mourut  au  bout  de  dix 
jours,  le  28  décembre. 

Le  7  janvier,  la  sœur  de  service  qui  avait  donné  à  ces 
malades  des  soins  assidus,  est  frappée  h  son  tour. 

Le  8,  c'est  l'infirmier  de  la  salle,  jeune  homme  fort  et 
vigoureux. 

Le  Ik,  une  deuxième  sœur,  habituellement  attachée  à  la 
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salle  48,  mais  qui  avait  donné  ses  soins  à  la  sœur  malade 
et  l'avait  remplacée  à  la  salle  21 ,  est  atteinte  comme  la  pre- 
mière. 

Le  18,  une  malade  atteinte  de  rhumatisme  articulaire 
chronique,  en  traitement  depuis  un  an  dans  \d.  salle  48,  où  la 
sœur  malade  avait  séjourné  plusieurs  jours  avant  de  se  rendre 
à  l'infirmerie,  est  également  atteinte  et  meurt. 

Le  24 ,  c'est  un  jeune  homme  convalescent  de  pneumonie  à 
la  salle  2i. 

Le  1"'  février,  un  israélite  vagabond ,  dont  on  ne  peut  tirer 
aucun  renseignement  (nous  ignorons  s'il  avait  été  ou  non  en 
prison) ,  entre  à  la  salle  21 ,  atteint  depuis  trois  jours  d'un 
typhus  grave  auquel  il  succombe. 

Le  5,  un  homme  de  37  ans,  convalescent  de  pneumonie  à 
la  salle  21,  est  atteint  et  meurt  en  quelques  jours. 

Le  10,  un  homme  affecté  de  bronchite  tuberculeuse  est 
atteint  du  typhus  et  succombe. 

Vers  la  même  époque,  un  étudiant  en  médecine  suisse  est 
atteint  et  guérit. 

Enfin,  dans  le  cours  du  mois  de  mars,  deux  autres  con- 
valescents contractent  le  typhus  dans  la  même  salle  21  et 
meurent. 

Il  suffit  de  jeter  un  coup  d'œil  sur  les  dates  d'invasion  du 
typhus  et  sur  l'individualité  des  sujets  atteints ,  pour  appré- 
cier le  mode  de  développement  et  de  propagation  de  cette 
affection. 

C'est  après  l'entrée  de  deuK  malades  venant  de  la  maison 
de  détention  que  l'affection  typhique  se  manifeste  et  frappe 
successivement  deux  sœurs,  un  infirmier,  un  étudiant  et 
sept  malades  ou  convalescents  de  la  salle.  Pour  nous,  la 
contagion  est  de  toute  évidence;  c'est,  en  effet,  évidemment 
par  contagion  que  la  femme  de  la  salle  48  a  contracté  le 


58/|.  RIÎSUMÉ  CLINIQUE  185/|-1855. 

typhus  ;  elle  a  été  atteinte  quelques  jours  uprès  la  sœur  du 
service  et  aucune  aulre  personne  de  la  salle  /|8  n'a  contracté 
le  typhus.  Ce  n'est  pas  l'encombrement  seul  de  la  salle  21 
qui  a  engendré  la  maladie  ;  car  cet  encombrement  a  souvent 
existé  les  années  précédentes,  et  jamais  nous  n'avons  observé 
de  typhus.  Le  même  encombrement  existait  dans  les  salles  /|6 
et  dans  d'autres  services  du  rez-de-chaussée  do  l'hôpital ,  et 
aucun  cas  de  typhus  n'y  a  été  signalé. 

Ce  n'est  que  dans  la  salle  23,  placée  à  côté  de  la  salle  21 
et  communiquant  directement  avec  elle,  que  quelques  cas  de 
typhus  se  sont  manifestés  après  l'invasion  de  la  maladie  dans 
la  salle  21.  - 

En  résumé ,  le  typhus  carcéraire,  importé  à  la  clinique  par 
deux  malades,  a  frappé  13  personnes;  6  de  ces  malades  ont 
succombé  :  mortalité  bien  différente  de  celle  de  la  fièvre 
typhoïde  dothinentérique^. 

Lors  de  l'ouverture  de  la  clinique  (au  i**""  novembre),  l'épi- 
démie de  choléra  était  près  de  s'éteindre;  elle  avait  sévi  avec 
une  certaine  intensité  pendant  les  mois  de  l'automne.  En 
novembre,  12  cas  de  choléra  et  de  cholérine  ont  encore  été 
admis  dans  nos  salles;  3  de  ces  malades  ont  succombé. 
C'étaient  les  dernières  victimes  de  l'influence  épidémique. 

Trois  cas  de  fièvre  miliaire  et  une  scarlatine  ont  été  obser- 
vés sous  forme  d'affections  sporadiques.  Vers  la  fin  de  l'hiver, 
la  variole  a  pris  une  certaine  extension  dans  la  population. 
L'imminence  d'une  épidémie  a  été  signalée  par  l'apparition 
de  7  cas  de  variole  et  de  varioloïde,  admis  dans  la  clinique, 
puis  dirigés  sur  un  service  spécial.  Enfin,  nous  signalons 

1  Chez  les  six  morts  de  typhus,  autopsiës  avec  le  plus  grand  soin,  le  canal 
intestinal  a  été  trouvé  sain,  sans  aucune  trace  de  dothinentérie. 

Chez  les  deux  morts  de  fièvre  typhoïde,  nous  avons  au  contraire  constaté  la 
lésion  ordinaire  des  follicules. 
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encore  parmi  les  maladies  observées  en  assez  forle  propor- 
tion, 32  cas  do  fièvre  intermittente;  mais  la  plupart  de  ces 
malades  étaient  des  colons  d'Ostvvald  affectés  de  lièvre  depuis 
V automne.  Aucun  cas  de  fièvre  intermittente  récente  n'a  été 
observé  pendant  le  fi*oid  rigoureux  de  l'hiver. 

Gomme  toujours,  la  phthisie  qui  décime  la  population  de 
Strasbourg  est  signalée  par  des  cas  nombreux  :  22  tubercu- 
leux, dont  8  morts,  établissent  la  proportion  de  \  phthisique 
sur  16  malades, 'et  cela  dans  un  service  oii  l'admission  de  ce 
genre  d'affection  a  dû  être  restreinte  autant  que  possible  pen- 
dant le  semestre  consacré  à  l'enseignement  clinique. 

Les  J38  malades  qui  restent  appartiennent  sans  propor- 
tion prépondérante  à  différentes  catégories  du  cadre  noso- 
logique.  Leur  énumération  générale  ne  présenterait  aucun 
intérêt. 


Mortalité  générale. 

Sur  35/i  malades  traités  dans  nos  salles,  nous  comptons 
48  morts,  52  restent  en  traitement,  254  sont  sortis  guéris. 

La  mortalité  générale,  en  ne  tenant  compte  que  des  ma- 
lades dont  l'histoire  est  terminée,  a  donc  été  de  1  sur  6. 

Le  chiffre  général  de  la  mortalité  comprend  : 


Typhus   6 

Fièvre  typlioïde   2 

Cholëra   3 

Miliaire   1 

Phthisie  fuberculeuse   8 

Pneumonie   7 

Pleurésie  suppurée   2 

Affection  organique  du  cœur  .  .  3 

ITyperostose  du  crâne   1 

Ramollissement  du  cerveau  ...  1 

Mdningite  aiguë   2 

Rétrécissement     cancéreux  de 

l'œsophage   1 


Ulcère  do  l'estomac  .  .  . 
Cancer  de  l'estomac.  .  . 

Cancer  du  foie  , 

Abcès  du  foie  

Péritonite  puerpérale  .  . 
Cancer  de  l'utérus.  .  .  . 

Albuminurie  

Pydlondphrite  suppurée. 
Périostite  suppurée   .  . 


Total  48 
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Un  coup  d'œil  jeté  sur  le  tableau  nécrologique  démontre 
que  près  de  la  moitié  des  cas  malheureuse  porte  sur  des  affec- 
tions généralement  considérées  comme  incurables.  Dans  celte 
catégorie  nous  rangeons  la  phthisie  tuberculeuse,  le  cancer, 
les  lésions  organiques  du  cœur,  l'albuminurie  ancienne,  le 
ramollissement  cérébral.  A  côté  de  ces  affections,  contre  les- 
cruelles  l'art  est  impuissant,  nous  voyons  figurer  le  typhus. qui 
enlève  quatre  de  nos  convalescents ,  et  le  choléra  qui  signale 
son  influence  expirante  par  trois  victimes.  Ajoutons  que  plu- 
sieurs des  malades  qui  ont  succombé  à  des  phlegmasies  aiguës 
et  chroniques  sont  entrés  à  l'agonie  ou  dans  des  états  tout  à 
fait  désespéré&. 

Résumé  spécial. 

Fièvre  typhoïde  dolhinentérique. 

Nous  avons  déjà  signalé  la  remarquable  bénignité  des 
fièvres  typhoïdes  observées  dans  le  courant  du  semestre  d'hi- 
ver. Sur  /il  malades  nous  comptons  ik  femmes  et  27  hommes. 
Les  femmes  ont  toutes  guéri.  Deux  hommes  sont  morts. 

Examinées  au  point  de  vue  de  l'étiologie,  nos  obser- 
vations n'offrent  aucun  fait  nouveau  capable  d'élucider  les 
questions  qui  se  rattachent  aux  causes  si  obscures  de  cette 
affection.  Les  hommes  ont  fourni  près  du  double  de  typhoïdes  ; 
mais  cette  proportion  paraît  accidentelle ,  car,  en  1853- 
i85/i,  le  chiffre  des  deux  sexes  était  sensiblement  le  même. 
L'influence  de  l'âge,  depuis  longtemps  constatée  par  l'obser- 
vation clinique ,  se  révèle  par  des  chiffres  qui ,  dans  la  série 
de  cas  que  nous  analysons,  établissent  une  prédisposition  ma- 
nifeste de  la  jeunesse.  En  effet,  sur  malades  nous  ne  comp- 
tons que  deux  cas  entre  30  et  50  ans  ;  11  malades  étaient 
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âgés  de  13  à  20  ans  ;  28  de  20  à  30  ans;  39  malades  sur  lii 
n'avaient  donc  pas  dépassé  l'âge  moyen  de  la  vie ,  et  aucun 
vieillard  ne  s'est  présenté  atteint  de  fièvre  typhoïde. 

La  statistique  des  années  précédentes  a  fourni  des  résultats 
analogues;  c'est  ainsi  qu'en  .1853,  sur  33  malades,  28 
n'avaient  pas  atteint  l'âge  de  30  ans  ;  5  seulement  étaient 
âgés  de  30  à  /i 5  ans. 

Il  ne  faudrait  pas  conclure  de  ces  chiffres  à  une  immunité 
absolue  de  la  vieillesse.  Des  faits  incontestables  établissent  le 
contraire.  Mais,  en  principe,  quand  on  observe  l'état  typhoïde 
chez  des  vieillards,  il  est  bon  de  se  rappeler  la  rareté  de 
l'affection  typhoïde  proprement  dite  de  la  fièvre  dothinenté- 
rique  k  cet  âge  de  la  vie.  Des  phlegmasies  latentes  des  pou- 
mons, des  voies  urinaires  ou  d'autres  organes  apparaissent 
au  contraire  souvent  chez  les  vieillards  avec  une  fièvre  symp- 
tomatique  adynamique,  dont  la  véritable  nature  n'est  révélée 
que  par  l'exploration  attentive  de  tous  les  organes.  Plusieurs 
pneumonies  et  un  cas  de  pyélonéphrite  suppurée  ont  été 
dans  ce  cas. 

L'affection  typhoïde  dothinentérique  a  été  observée  pendant 
tout  le  semestre  d'hiver.  Chaque  mois  a  fourni  son  contingent 
à  peu  près  égal  de  malades. 

Le  plus  souvent,  l'affection  s'est  développée  sans  cause 
connue  ou  sous  l'influence  de  conditions  étiologiques  banales. 

Quatre  de  nos  malades  seulement  ont  été  en  communica- 
tion avec  des  typhoïdes.  DeuK  de  ces  malades,  un  jeune 
garçon  et  une  jeune  fille,  appartenaient  à  une  famille  décimée 
par  la  fièvre  dothinentérique  et  tombèrent  malades  après  avoir 
soigné  leurs  parents.  Un  troisième  malade  venait  d'une  mai- 
son où  un  typhoïde  était  mort  peu  de  temps  avant.  Un  qua- 
trième avait  séjourné  dans  un  village  des  environs  oii  la  fièvre 
typhoïde  régnait  sous  forme  épidémique. 
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Isolés,  les  cas  de  ce  genre  n'ont  sans  doute  pas  une  valeur 
très-grande;  mais  les  ftùts  qui  semblent  établir  la  possibilité 
ou  d'une  transmission  de  la  maladie  d'individu  à  individu  ou 
le  développement  de  foyer  d'infection  typhoïde,  ne  sont  pas 
très-rares,  même  parmi  les  malades  des  hôpitaux,  quand  on 
veut  bien  se  donner  la  peine  de  s'enquérir  de  leurs  antécé- 
dents. C'est  ainsi  que,  dans  notre  résumé  clinique  de  l'année 
dernière,  nous  trouvons  les  faits  suivants.  Un  jeune  homme 
de  18  ans  fut  atteint  huit  jours  après  avoir  soigné  un  ami 
atteint  de  fièvre  typhoïde;  au  bout  de  quinze  jours  de  maladie 
passés  chez  lui,  il  fut  transporté  à  l'hôpital. 

Sa  sœur  est  admise  trois  jours  après  ;  elle  avait  été  elle- 
même  atteinte  huit  jours  après  l'invasion  de  la  maladie  de  son 
frère,  auquel  elle  avait  donné  des  soins  assidus. 

Un  autre  malade  avait  été  atteint  après  avoir  visité  souvent 
une  personne  malade  logée  dans  la  même  maison. 

Je  pense  qu'en  face  d'exemples  de  ce  genre  qui  se  repro- 
duisent incessamment,  il  est  pour  le  moins  prudent  de  ne  plus 
nier  d'une  manière  trop  absolue  la  possibilité  de  la  transmis- 
sion par  contagion  ou  par  infection.  Gela  peut  contrarier 
des  théories  ;  mais  la  prudence  qui  commande  d'isoler  les 
typhoïdes  dans  les  familles  vaut  bien  un  léger  sacrifice  de 
doctrine. 

Je  ne  reviendrai  pas  ici  sur  les  formes  symptomatiques 
variées  que  l'affectïon  typhoïde  a  présentées.  Je  tiens  à  établir 
seulement  que  Ventérite  folliculeuse  pouvait  être  présumée  chez 
tous  les  malades  que  nous  avons  rangés  dans  la  catégorie  des 
fièvres  typhoïdes.  Chez  tous,  en  effet,  il  existait  des  symp- 
tômes intestinaux,  une  diarrhée  plus  ou  moins  intense,  de 
l'endolorissement  de  la  fosse  iliaque,  ou  du  gargouillement. 
Dans  les  deux  cas  terminés  par  la  mort ,  l'autopsie  a  positi- 
vement révélé,  comme  toujours,  les  lésions  caractéristiques, 
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à  savoir  :  chez  l'un,  après  le  troisième  septénaire  de  la  ma- 
ladie, des  plaques  gangreneuses  nombreuses  et  très-élevées 
dans  l'iléon,  et  les  traces  d'une  hémorrhagie  intestinale  pro- 
venant de  l'une  de  ces  plaques;  chez  l'autre,  mort  dans  la 
quatrième  semaine,  ulcération  de  nombreux  follicules,  telle 
qu'elle  se  présente  habituellement  après  la  période  d'élimina- 
tion ,  à  une  époque  avancée  de  l'évolution  de  la  maladie. 

La  durée  générale  de  l'affection  a  oscillé  entre  trois  et  quatre 
septénaires.  Dans  deux  cas  très-légers,  la  maladie  s'est  ter- 
minée spontanément  vers  le  quinzième  jour.  Dans  deux 
autres  cas,  d'apparence  grave  au  début ,  l'affection,  traitée 
par  le  calomel ,  s'est  terminée  également  vers  le  quinzième 
jour. 

Les  observations  de  cette  année  n'ont  en  rien  modifié  les 
idées  scientifiques  qui  nous  guident  dans  le  traitement  de  la 
fièvre  typhoïde. 

Ces  idées  peuvent  être  formulées  en  quelques  propositions  : 
1"  La  fièvre  typhoïde  peut  et  doit  être  assimilée  aux  fièvres 
éruptives. 

2°  Nous  ne  connaissons  pas  plus  la  cause  première,  la 
modification  organique  primordiale  et  essentielle  de  la  fièvre 
dothinentérique,  que  nous  ne  connaissons  la  cause  première 
de  la  fièvre  morbilleuse,  scarlatineuse,  varioleuse. 

3°  L'affection  intestinale  ne  peut  pas  être  considérée  comme 
cette  cause  ;  elle  ne  représente  qu'un  des  éléments  de  la  ma- 
ladie, élément  caractéristique,  il  est  vrai,  et  qui  dans  un  cer- 
tain nombre  de  cas  devient  la  cause  principale  de  la  gravité 
de  la  maladie  et  même  de  la  mort. 

4°  La  dothinentérie  est  un  enanthème,  une  manifestation 
intestinale  de  la  maladie  typhoïde,  comme  la  pustulation  de 
la  peau  est  un  exanthème,  une  manifestation  cutanée  de  la 
maladie  varioleuse. 
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5"  Néanmoins  la  spécificité  de  la  cause  déterminaïUe  de  la 
fièvre  typhoïde  est  moins  bien  démontrée  que  celle  des  fièvres 
éruplives ,  et  la  marche  de  la  maladie  est  aussi  moins  régu- 
lièrement-limitée par  le  temps. 

6°  L'évolution  de  la  fièvre  dothinentérique  parcourt 
néanmoins  des  phases  d'évolution  déterminées  et  se  termine 
spontanément  par  la  guérison  dans  la  grande  majorité 
des  cas. 

7°  La  gravité  de  l'affection  dépend  en  général  de  la  pré- 
dominance de  l'un  ou  de  l'autre  des  éléments  organiques 
connus  et  appréciables  de  la  maladie. 

8°  Ces  élériients  sont  :  la  violence  et  la  forme  de  la  fièvre , 
et  surtout  les  perturbations  graves  des  fonctions  cérébro- 
spinales. 

9°  L'abondance  et  l'extension  de  l'éruption  intestinale ,  les 
accidents  que  détermine  son  évolution,  le  travail  d'élimina- 
tion gangréneuse,  d'ulcération,  de  cicatrisation. 

10°  La  localisation  pulmonaire  typhoïde  et  plus  spéciale- 
ment la  bronchite  au  début  et  les  engouements  hypostatiques 
à  la  dernière  période. 

11®  L'altération  du  sang,  inconnue  dans  sa  nature,  mais 
évidente  par  ses  manifestations,  telles  que  la  tendance  aux 
hémorrhagies,  aux  stases,  aux  suffusions  sanguines,  à  la  gan- 
grène, et  du  point  de  vue  fonctionnel  l'adynamie  profonde  de 
l'influence  nerveuse. 

12°  Enfin  l'épuisement. 

De  ces  propositions,  que  je  crois  être  l'expression  des  faits 
d'observation  scientifiquement  interprétés,  découlent  les  consé- 
quences pratiques  suivantes  : 

Puisque  la  fièvre  typhoïde  guérit  spontanément  dans  la 
grande  majorité  des  cas,  on  peut  certainement  admettre 
comme  métiiode  de  traitement  le  plus  souvent  indiquée^  comme 
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méthode  générale:  la  méthode  expectante,  niélliocle  qui,  sans 
intervenir  d'une  manière  active,  en  vue  d'arrêter  violemment 
le  développement  et  l'évolution  régulière  de  l'affection ,  se 
borne  à  écarter  toutes  les  causes  qui  pourront  l'aggraver. 

La  méthode  expectante  serait  depuis  longtemps  devenue  ex- 
clusive samsles  cas  exceptionnellement  mortels.  Ces  cas,  l'art  de 
guérir  doit-il  les  abandonner?  Ne  doit-il,  ne  peut-il  rien  tenter 
pour  arracher  à  la  mort  un  plus  grand  nombre  de  victimes  ? 

En  face  d'une  affection  qui,  abandonnée  à  elle-même,  en- 
lève selon  les  temps,  les  constitutions  médicales  ou  épidémi- 
ques  régnantes,  une  proportion  plus  ou  moins  forte  de  ma- 
lades, Vexpectation  ne  peut  pas  être  érigée  en  principe  absolu, 
et  l'intervention  d'une  thérapeutique  plus  active  paraît  non- 
seulement  autorisée,  mais  commandée  par  le  bon  sens.  Mais 
dans  quel  sens  doit-on  et  peut-on  intervenir? 

Ici  la  voie  suivie  n'a  pas  été  toujours  la  même ,  et  le  but 
que  s'est  proposé  la  thérapeutique  a  été  fort  différent.  Il  importe 
beaucoup  de  se  rendre  compte  de  ces  différences  fondamentales 
et  de  les  apprécier  à  leur  juste  valeur. 

Les  uns,  en  efî'et,  se  sont  engagés  et  persistent  dans  une 
voie  d'expérimentation  au  bout  de  laquelle  ils  entrevoient  la 
découverte  d'une  médication  spécifique,  applicable  à  tous  les 
cas  et  guérissant,  sinon  toujours,  du  moins  dans  une  plus 
forte  proportion  que  toute  autre,  et  cela  parce  que  cette  médi- 
cation serait  dirigée  contre  la  cause  essentielle  même  de  la 
maladie,  cause  que  les  uns  croient  avoir  découverte,  que 
d'autres,  au  contraire,  supposent  spéciale,  mais  inconnue  dans 
sa  nature. 

Dans  ces  derniers  temps  surtout,  cette  tendance  pratique 
est  devenue  prédominante.  Nous  lui  devons  une  série  d'expé- 
rimentations qui,  sans  doute,  ne  sont  pas  sans  valeur;  mais 
j'ose  affirmer  qu'elles  n'ont  pas  atteint  le  but. 
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La  médication  excitante  et  tonique,  déjà  ancienne, 
La  médication  antiplilogistiqiie, 
La  médication  évacuante, 

La  médication  hydrargyreuse  pnr  le  caloniel  ou  le  sulfure 
noir  et  les  frictions, 

La  médication  chlorurée, 

La  médication  quinique, 

La  médication  hydrothérapique ,  etc., 
ont  eu  tour  à  tour  leurs  prôneurs  enthousiastes,  leurs  détrac- 
teurs passionnés,  leurs  statistiques  et  leurs  arguments  théo- 
riques. Aucune  d'elles  cependant  n'a  jusqu'à  présent  pu  s'éta- 
blir défuiitiveraent  comme  méthode  générale  exclusive,  comme 
méthode  thérapeutique  spécifique. 

Sans  affirmer  d'une  manière  absolue  qu'il  n'existe  pas  de 
médication  de  ce  genre  contre  la  fièvre  typhoïde,  on  peut 
néanmoins  conclure  des  résultats  obtenus  que  cette  médication 
n'est  pas  encore  trouvée. 

En  attendant  qu'elle  le  soit ,  n'y  a-t-il  absolument  rien  à 
tenter?  Je  ne  le  pense  pas.  Il  existe  en  efTet,  dans  le  traite- 
ment de  la  fièvre  typhoïde  comme  dans  celui  des  fièvres 
éruptives,  en  dehors  des  médications  spécifiques  et  de  l'ex- 
pectation  absolue,  une  autre  voie  ouverte  à  une  intervention 
pratique  qui,  dans  certains  cas  individuels,  est  manifestement 
utile. 

Cette  voie  est  celle  qui ,  tout  en  admettant  comme  méthode 
générale  de  traitement  la  médication  expectante,  sulfisanle 
dans  la  majorité  des  cas,  la  complète  par  une  médication  va- 
riable dans  ses  indications,  selon  la  prédominance  des  élé- 
ments morbides  appréciables  ou  l'immiaence  de  tel  ou  tel 
accident  grave  ;  variable  par  conséquent  selon  la  constitution 
médicale  régnante,  selon  les  phénomènes  et  les  périodes  de  la 
maladie. 
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Dans  celle  méthode  on  ne  cherche  pas  à  juguler  violem- 
ment la  fièvre  typhoïde  par  une  médication  uniforme  et  pré- 
tendue spéciale  ou  spécilique.  Le  but  que  le  praticien  se  pro- 
pose, c'est  de  maintenir  et  de  ramener  le  cas  individuel  qu'il 
traite  à  cette  simplicité  d'.évolution  qui  se  termine  spontané- 
ment par  la  guérison  dans  un  temps,  déterminé. 

Cependant,  tout  en  maintenant  V expectation  complétée  par 
une  médication  variable  selon  les  indications ,  comme  la  mé- 
thode la  plus  en  rapport  avec  l'état  actuel  de  la  science  et  les 
données  de  la  clinique,  je  ne  bliune  pas  d'une  manière  absolue 
une  tendance  contraire  qui  pourrait  réaliser  un  grand  progrès 
thérapeutique. 

La  recherche  des  médications  spécifiques ,  en  effet ,  est  sur- 
tout autorisée  dans  les  affections  qui  sont  l'expression  d'in- 
fluences étiologiques  spéciales,  de  causes  spécifiques.  Les  fièvres 
éruptives,  le  typhus,  le  choléra  et  probablement  aussi  la  fièvre 
typhoïde  sont  dans  ce  cas. 

Cette  explication  était  nécessaire  pour  faire  comprendre  à 
quel  titre  nous  avons  nous-même  employé  ou  plutôt  expéri- 
menté la  médication  hydrargyreuse  chez  un  certain  nombre 
de  nos  malades. 

Depuis  18.(i5  je  me  suis  proposé  de  déterminer,  par  la  voie 
de  l'expérimentation  clinique,  le  degré  d'utilité  ou  l'opportu- 
nité de  cette  médication  qui  a  fait  grand  bruit  dans  le  monde 
médical.  Plusieurs  des  faits  thérapeutiques  h  signaler  dans 
le  résumé  de  ce  semestre  ne  sont  que  la  continuation  de  ces 
recherches,  et  c'est  en  les  rattachant  aux  résultats  de  nos 
observations  antérieures  qu'il  importe  de  les  examiner  plus 
loin. 

Je  viens  d'exposer  aussi  succinctement  que  possible  les  prin- 
cipes scientifiques  qui  or^t  dirigé  le  traitement  de  nos  fièvres 
typhoïdes,  il  me  reste  à  en  mentionner  les  résultats. 
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Sur  lii  cas  de  Uèvre  typhoïde,  la  méthode  expectante 
symplomatique  a  été  employée  36  fois  :  3/i  de  ces  malades  ont 
guéri ,  2  sont  morts.  Les  deux  malades  qui  ont  succombé  sont 
entrés  a  la  ch nique  après  le  premier  septénaire.  Leur  affection 
était  de  moyenne  intensité  au  début  ;  mais,  après  le  troisième 
septénaire  chez  l'un,  après  le  quatrième  chez  l'autre,  les 
symptômes  se  sont  progressivement  aggravés  et  ont  peu  à  peu 
revêtu  les  caractères  adynamiques.  Pendant  les  trois  premiers 
septénaires,  les  boissons  délayantes,  l'eau  fraîche,  les  solu- 
tions gommeuses,  des  demi-lavements,  des  cataplasmes  et  la 
diète  ont  été  les  seuls  moyens  employés.  Des  lotions  vinai- 
grées et  sina-pisées,  de  petites  doses  de  sulfate  de  quinine,  ont 
été  dirigées  sans  succès  contre  l'adynamie  ultime. 

Chez  23  malades  l'expectation  a  été  complète,  et  le  traite- 
ment n'a  consisté  que  dans  l'usage  des  boissons  délayantes, 
de  demi-lavements  et  d'un  régime  diététique  approprié.  Géné- 
ralement la  diète  n'a  été  absolue  que  dans  les  deux  premiers 
septénaires.  Plus  tard  nous  avons  permis  l'usage  du  lait,  de 
bouillons  et  de  potages. 

Deux  de  nos  malades  ont  été  saignés  dans  la  première 
période  en  raison  de  leur  constitution  et  de  l'intensité  de  la 
fièvre.  Deux  autres  ont  pris  de  l'eau  de  Sedlitz  pour  obvier  à 
un  état  saburral  évident. 

Quatre  fois  nous  avons  dû  appliquer  des  sangsues  à  la 
fosse  iliaque,  en  raison  d'une  douleur  plus  vive  que  d'ordi- 
naire. 

Des  ventouses  sèches  répétées  ont  été  souvent  mises  en 
usage  contre  la  bronchite  typhoïde  et  l'engouement  imminent 
du  poumon. 

De  petites  doses  de  sulfate  de  quinine,  20  à  30  centi- 
grammes, ont  été  administrées  à  quatre  de  nos  malades  offrant 
des  symptômes  de  la  fièvre  adynamique  ultime. 
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Des  lotions  Iraîches  avec  de  l'eau  simple  ou  acidulée  par 
l'acide  acétique  ont  généralement  diminué  la  chaleur  sèche 
qui  tourmentait  plusieurs  de  nos  malades. 

L'onguent  de  tannate  de  plomb  a  été  employé  pour  pré- 
venir la  gangrène  et  pour  combattre  les  accidents  du  décu- 
bitus. 

Le  calomel,  à  la  dose  de  30  à  50  centigrammes,  admi- 
nistré en  plusieurs  prises  de  10  à  20  centigrammes,  a  été  eui- 
ployé  dans  le  premier  septénaire  chez  cinq  malades,  qui  tous 
ont  guéri.  Dans  trois  de  ces  cas,  la  médication  hydrargyreuse 
n'a  pas  exercé  d'influence  évidente  sur  la  marche  ou  la  durée 
de  la  maladie;  dans  deux  cas,  les  symptômes  assez  graves  du 
début  se  sont  rapidement  amendés,  et  l'affection,  réduite  à 
une  grande  simplicité,  s'est  terminée  par  la  guérison  avant  la 
fin  du  second  septénaire.  Un  seul  de  ces  malades  a  été  atteint 
de  stomatite  légère. 

Je  crois  devoir  rattacher  ces  faits  aux  résultats  de  nos  re- 
cherches antérieures. 

Disons-le  de  suite.  La  médication  hydrargyreuse  n'est  pas 
un  remède  spécifique  de  la  fièvre  typhoïde,  applicable  à  toutes 
les  périodes  de  la  maladie,  guérissant  ou  modifiant  favorable- 
ment la  marche  de  cette  affection  dans  tous  les  cas.  Les  résul- 
tats d'une  expérimentation  poursuivie  depuis  dix  ans  sont 
positivement  contraires  à  cette  opinion. 

En  effet,  sur  59  cas  de  fièvre  typhoïde  traités  depuis  i8/|.5 
par  le  calomel,  nous  ne  comptons  pas  moins  de  J5  cas  ter- 
minés par  la  mort,  malgré  la  médication  hydrargyreuse. 

Dans  d'autres  cas,  la  fièvre  typhoïde  n'a  pas  été  enrayée 
par  le  mercure  et  a  parcouru  ses  phases  d'évolution  ordi- 
naires. Ces  cas  sont  au  nombre  de  19. 

Une  troisième  catégorie  comprend  13  cas  oii  l'infiuence  du 
calomel  a  paru  être  plutôt  favorable  que  défavorable,  mais 
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sans  efTot  assez  évident  pour  affirmer  posilivemenl  l'utilité 
incontestable  de  la  médication. 

Enfin ,  dans  l!2  cas  seulement  sur  59,  le  calorael  a  provo- 
qué rapidement  une  modification  favorable  dans  la  physiono- 
mie symptomatique  et  la  marche  de  fièvres  typhoïdes  mena- 
çant de  devenir  graves. 

Une  telle  diversité  dans  les  résultats  implique  une  différence 
dans  les  conditions  de  l'expérimentation. 

On  a  cherché  à  expliquer  la  différence  dans  les  résultats 
thérapeutiques  par  la  diversité  du  génie  médical  et  de  la  consti- 
tution régnante.  Sans  nier  cette  influence  d'une  manière 
absolue,  elle^ne  suffit  pas  à  l'interprétation  de  tous  les  faits. 
J'ai  eu,  en  effet,  des  succès  et  des  revers  en  nombre  peu  diffé- 
rent à  diverses  époques  et  pendant  une  assez  longue  série 
d'années.  Mais  ce  qui  ressort  de  la  manière  la  plus  formelle 
de  l'analyse  de  nos  observations ,  c'est  l'influence  qu'exerce 
sur  l'efficacité,  l'utilité  ou  l'innocuité  du  calomel  la  période  de 
la  maladie. 

Tous  les  cas,  sans  exception,  oii  ce  médicament  a  été  évi- 
demment utile,  n'étaient  pas  arrivés  au  delà  du  huitième  jour. 

Les  cas  où  l  'influence  de  la  médication  hydrargyreuse  a  été, 
au  contraire,  nulle  ou  même  défavorable,  étaient  arrivés  au 
delà  du  premier  septénaire. 

Nos  expérimentations  n'ont  donc  pas  conduit  à  la  décou- 
verte d'un  spécifique,  mais  elles  permettent  d'établir  l'indica- 
tion empirique  de  la  médication  hydrargyreuse  que  nous  for- 
mulons dans  les  termes  suivants  : 

Le  calomel  peut  être  utilement  employé  dans  le  traitement 
de  la  première  période  de  la  fièvre  typhoïde,  avant  le  huitième 
jour.  Il  doit  être  réservé  pour  les  cas  qui ,  en  raison  de 
l'intensité  des  phénomènes  d'invasion  ^  menacent  de  devenir 
graves. 
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Cette  médication  est  sans  utilité  et  peut  même  quelquefois 
devenir  nuisible  h  une  période  plus  avancée  de  l'affection.  Je 
ne  chercherai  pas  à  déterminer  comment  agit  le  calomel.  On 
ne  peut  hasarder  à  cet  égard  que  des  hypothèses.  La  plus 
probable  est  celle  qui,  tout  en  ne  niant  pas  l'influence  modi- 
ficatrice générale  du  mercure,  admet  que  le  calomel  peut 
enrayer,  jusqu'à  un  certain  point ,  la  détermination  intesti- 
.  nale.  Ceci  semble  prouvé  surtout  par  l'inutihté  de  la  médica- 
tion quand  le  mal  local  est  une  fois  produit  et  que  les  folli- 
cules sont  indurés,  enflammés,  gangrénés  ou  ulcérés. 

Note. — Aujourd'hui,  comme  il  y  a  vingt  ans,  je  considère  la  fièvre  typhoïde 
dothinentérique  comme  une  maladie  infectieuse  due  à  un  agent  spécifique; 
elle  parcourt  des  phases  d'évolution  déterminées  et  se  termine  spontanément 
par  la  guérison  dans  la  majorité  des  cas.  L'observation  clinique  a  confirmé 
également  l'aphorisme  qui  fait  dépendre  la  gravité  générale  de  l'aff"ection 
typhoïde  de  la  prédominance  de  l'un  ou  de  l'autre  des  éléments  organiqxies 
connus  et  cliniç[uement  appréciables  et,  plus  spécialement,  de  l'intensité  de  la 
fièvre,  caractérisée  par  l'élévation  de  la  température,  avec  des  efi'ets  désastreux 
sur  les  fonctions  cérébro-spinales. 

Dans  [cet  ordre  d'idées  j'ai  dû  m'attacher  à  la  recherche  de  la  meilleure 
médication  antipyrétique,  plutôt  qu'à  celle  d'un  remède  spécifique.  J'ai  pendant 
une  série  d'années  comparativement  expérimenté,  dans  ce  but,  les  médications 
antiphlogistiques,  l'expectation  simple,  le  calomel,  le  sulfate  de  quinine,  la 
digitale  et  la  méthode  réfrigérante  directe,  par  l'emploi  des  lotions,  des  enve- 
loppements et  des  bains  froids  ou  tièdes.  Après  d'assez  longs  tâtonnements 
je  suis  arrivé  à  une  conclusion  qui  petit  se  formuler  en  peu  de  mots  de  la  manière 
suivante  : 

La  médication  réfrigérante  directe  est  à  la  fois  la  plus  sûre  et  la  plus  effi- 
cace des  méthodes  employées  contre  la, fièvre  dans  le  traitement  de  la  maladie 
typhoïde  dothinentérique, 

Les  lotions  fraîches  répétées  peuvent  suffire  quand  la  température  ne  dé- 
passe pas  38°,5  centigrades. 

Quand  la  température  amve  à  39  degrés  centigrades,  les  enveloppements 
froids  ou  les  bains  sont  indiqués. 

Les  bains  sont  préférables  aux  enveloppements,  quand  on  peut  les  employer 
avec  suite  et  facilité. 

Les  bains  froids  ne  sont  pas  indispensables  ;  ils  no  sont  même  pas  sans 
inconvénients;  ils  eff'raient  et  sont  mal  accueillis  par  la  plupart  des  malades. 
Je  les  ai  vus  produire  des  inflammations  graves  des  organes  respiratoires.  — 
Un  cas  de  mort  consécutive  à  une  pleuritc  contractée  à  la  suite  de  l'emploi 
d'un  bain  froid  chez  un  typhoïde,  m'a  fait  expérimenter  do  préférence  les 
bains  tièdes. 

Les  bains  tièdes  de  27  à  30  degrés  centigrades,  avec  une  température  de 
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Typhus. 

Les  faits  observés  k  la  clinique,  pendant  le  semestre  d'hiver, 
démontrent,  de  la  manière  la  plus  positive,  l'apparition  d'une 
maladie  fébrile  qui  ne  s'était  plus  manifestée  en  Alsace  depuis 
la  fin  des  grandes  guerres  de  l'empire.  Je  veux  parler  du 
typhus.  Dans  l'esprit  de  beaucoup  de  pathologistes  et  de  pra- 
ticiens, le  typhus  et  la  fièvre  typhoïde  ne  représentaient  plus 
deux  individualités  nosologiques  distinctes.  Avant  d'avoir 
observé  par  moi-même  le  typhus,  j'inclinais  vers  cette  opi- 
nion, défendue  dans  le  temps  avec  beaucoup  de  talent  par 
M.  Gaultier  de  Glaubry,  qui,  d'un  parallèle  établi  entre  la 
fièvre  typhoïde  et  le  typhus,  avait  conclu  à  l'identité  de  ces 
deux  affections. 

Dès  l'été  dernier  cependant,  quelques  cas  de  typhus  venus 

10  (legrds  au-dessous  de  celle  du  corps  malade,  sont  parfaitement  suffisants 
pour  produire  un  abaissement  régulier  de  la  température  fébrile  et  pour  la 
maintenir  aux  environs  de  39  degrés. 

Dans  les  dernières  années  de  mon  activité  clinique  j'ai  donné  pour  règle 
générale  de  conduite  dans  mes  salles  : 

a)  De  faire  prendre  un  bain  tiède  de  vingt  minutes  toutes  les  fois  que,  dans 
un  cas  de  fièvre  typhoïde,  la  température  monte  au-dessus  de  39  degrés  centi- 
grades; 

b)  De  répéter  Je  bain  toutes  les  trois  heures,  si  la  température  ne  s'abaisse 
pas; 

c)  D'y  revenir  chaque  fois  que  la  température  abaissée  remonte  au  delà  de 
39  degrés  ; 

d)  Enfin  de  se  borner  à  un  bain  matin  et  soir  ou  h,  de  simples  lotions  fraî- 
ches, si  la  température  dépasse  seulement  38  degrés  centigrades. 

Ces  préceptes,  ponctuellement  suivis  par  des  sœurs  très-intelligentes  et  des 
internes  instruits,  ont  produit  un  remarquable  abaissement  du  cliiffre  de  la 
mortalité  des  fièvres  typhoïdes.  Je  n'ai  plus  guère  constaté  des  cas  de  mort 
que  chez  des  malades  entrés  à  des  périodes  trop  avancées  de  la  maladie  ou 
îi  la  suite  d'entérorrhagie,  de  perforation  intestinale  ou  d'autres  complications 
rares  ou  exceptionnelles. 

Les  symptômes  cérébro-spinaux  graves  sont  au  contraire  assez  régulière- 
ment et  presque  sûrement  prévenus  par  l'emploi  précoce  et  méthodique  de 
la  médication  antipyrétique  réfrigérante. 
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de  la  prison  avaient  fourni  à  M.  le  professeur  Forget  l'occa- 
sion d'établir,  par  des  observations  cliniques,  la  non-identité 
de  celte  fièvre  carcéraire  et  de  la  fièvre  typhoïde  ordinaire. 

Placé  dans  des  conditions  analogues  d'observation,  je  suis 
arrivé  aux  mêmes  conclusions,  et  mon  opinion  sous  ce  rap- 
port est  d'accord  avec  celle  de  mon  savant  collègue.  Un  très- 
bon  travail,  sorti  des  cliniques  de  la  Faculté,  la  thèse  de 
M.  Sala,  résume  les  observations  et  les  arguments  principaux 
qui  peuvent  être  invoqués  a  l'appui  de  la  non-identité  de  ces 
deux  affections. 

Les  faits  qui  m'ont  le  plus  frappé  se  rapportent  : 

1°  A  des  différences  étiologiques. 

En  effet,  sur  quarante  et  un  cas  de  fièvre  typhoïde  observés 
dans  le  cours  de  cet  hiver,  nous  avons  vu  la  maladie  se  déve- 
lopper trente-sept  fois  sans  cause  appréciable,  ou  sous  l'in- 
fluence de  causes  déterminantes  banales,  et  quatre  fois  seule- 
ment chez  des  sujets  qui  avaient  été  en  communication  avec 
des  malades,  ou  qui  venaient  soit  de  maisons,  soit  de  vil- 
lages décimés  par  l'affection  typhoïde.  Ni  dans  le  cours  de  ce 
semestre  ni  antérieurement  nous  n'avons  vu  la  fièvre  typhoïde 
se  transmettre  à  des  convalescents  ou  au  personnel  du  service  ; 
des  transmissions  de  ce  genre  sont  excessivement  rares  dans 
les  hôpitaux.  Cette  rareté  démontre  que  si  la  fièvre  typhoïde 
est  quelquefois  infectieuse  et  contagieuse,  elle  ne  l'est  qu'à 
un  faible  degré.  Il  en  a  été  tout  autrement  du  typhus. 

Depuis  le  mois  de  février  185/i,  cette  affection  était  devenue 
endémique  dans  la  prison  de  Strasbourg;  elle  s'y  était  dévelop- 
pée et  avait  été  entretenue  par  un  encombrement  progressif. 

«Le  chiffre  des  prisonniers,  dit  M.  Marchai,  médecin  des 
prisons,  s'est  élevé  successivement  et  est  arrivé  à  celui  de  780, 
tandis  qu'il  y  a  quelques  années  il  était  en  moyenne  de  3/|0 
il  360.  » 
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C'est,  comme  l'indique  notre  relation  des  maladies  régnantes 
(voir  Gazette  médicale ,  numéro  du  20  avril),  par  des  ma- 
lades venant  de  la  prison,  foyer  d'infection  primitif,  que  le 
typhus  s'est  transmis  à  des  sœurs,  à  un  infirmier,  à  un  étu- 
diant en  médecine,  à  des  convalescents  et  à  des  malades  des 
salles  21  et  liS.  Jamais  rien  de  comparable  n'a  été  observé  au 
sujet  des  fièvres  typhoïdes  admises  et  traitées  dans  les  cliniques. 

2°  A  des  différences  phénoménologiques. 

C'est  moins  par  les  symptômes,  pji's  isolément,  que  la  fièvre 
typhoïde  et  le  typhus  diffèrent,  que  par  leur  'physionomie  géné- 
rale. Cette  différence  est  due  à  la  prédominance  de  certains 
éléments  morbides;  elle  dépend  en  outre  de  la  marche,  de  la 
succession,  de  l'enchaînement  des  phénomènes,  de  la  durée 
totale  de  l'affection  et  de  celle  de  ses  différentes  périodes 
d'évolution. 

Si,  nos  observations  cliniques  en  main,  nous  comparons 
isolément  les  prodromes,  les  phénomènes  d'invasion  et  même 
ceux  de  la  période  d'état,  d^^une  série  de  cas  de  typhus  et  d'une 
autre  série  de  cas  de  fièvre  typhoïde  ,  il  est  difiîcile  de  saisir 
des  différences  assez  tranchées  pour  établir,  du  point  de  vue 
purement  symptomatique ,  la  non-identité  de  ces  deux  affec- 
tions; c'est  précisément  en  se  fondant  sur  ce  procédé  analytique 
artificiel  et  incomplet  que  l'on  a  pu  donner  une  grande  appa- 
rence de  réalité  à  l'opinion  de  l'identité  de  ces  deux  affec- 
tions. 

Il  est  incontestable  néanmoins  que,  même  sous  ce  rapport, 
l'analyse  plus  exacte  des  faits  cliniques  établit  quelques  diffé- 
rences dignes  d'attention;  différences  qui  se  complètent  facile- 
ment par  un  examen  plus  attentif,  non  plus  des  symptômes 
isolés,  mais  des  éléments  pathologiques  mêmes,  dont  les  symp- 
tômes ne  sont  que  le  reflet. 

a)  Dans  la  fièvre  typhoïde,  l'existence  de  symptômes  abdo- 
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rainauK,  se  manifestant  en  général  dès  l'invasion  et  persistant, 
plus  ou  moins  marqués,  pendant  toute  la  durée  de  l'affection, 
est  la  règle. 

Dans  le  typhus,  c'est  exceptionnellement  que  nous  avons 
observé  de  la  diarrhée  au  début  ou  de  la  tympanite  ultime. 
Sur  quinze  observations ,  nous  ne  trouvons  que  deux  fois  de 
la  diarrhée  initiale  et  deux  fois  le  ballonnement  abdominal 
avec  l'adynamie  profonde  de  la  dernière  période. 

Cette  différence  de  symptômes  abdominaux  s'explique  par 
Vabsence  constante  de  l'éruption  intestinale  dans  le  typhus  que 
nous  avons  observé,  et  par  l'affection  intestinale  folliculeuse 
plus  ou  moins  intense,  mais  constante,  dans  la  fièvre  typhoïde. 

Six  de  nos  malades  morts  du  typhus  ont  été  autopsiés 
avec  le  plus  grand  soin,  et  dans  aucun  de  ces  cas,  ni  les  folli- 
cules de  l'intestin,  ni  les  ganglions  mésentériques  n'ont  offert 
la  moindre  altération. 

Les  deux  malades  qui  ont  succombé  à  la  fièvre  typhoïde 
ont  présenté  au  contraire,  comme  toujours,  la  lésion  dothi- 
nentérique  caractéristique. 

b)  Dans  la  fièvre  typhoïde ,  comme  dans  le  typhus ,  on 
observe  une  éruption  cutanée.  Les  taches  rosées  lenticulaires 
sont  assez  connues;  mais  ces  taches  sont  généralement  en  petit 
nombre,  disséminées  sur  le  ventre,  quelquefois  sur  la  partie 
inférieure  de  la  poitrine  ou  sur  le  dos-,  d'ordinaire  elles  n'ap- 
paraissent qu'après  le  premier  septénaire,  elles  manquent 
même  assez  souvent,  ou  sont  en  si  petit  nombre  et  si  fugaces 
qu'elles  passent  inaperçues.  La  détermination  vers  la  peau  est 
donc  relativement  faible  dans  la  fièvre  typhoïde. 

Dans  le  typhus,  la  tendance  éruptive  vers  la  peau  est  remar- 
quable et  prédominante,  elle  frappe  l'observateur  le  plus  inat- 
tentif. Du  second  au  troisième  jour  de  l'invasion  fébrile,  nous 
avons  vu  apparaître  chez  onze  de  nos  malades  typhiques  des 
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taches  rouges  beaucoup  plus  nombreuses  que  celles  observées 
clans  la  fièvre  typhoïde.  Dans  trois  cas  cette  éruption  recou- 
vrait tout  le  corps,  la  face,  les  extrémités  et  le  tronc.  D'un 
rouge  plus  vif  au  début,  et  disparaissant  sous  la  pression  du 
doigt,  ces  taches,  de  la  grosseur  de  lentilles,  n'étaient  généra- 
lement pas  élevées  au-dessus  du  niveau  de  la  peau.  Dans  un 
cas  cependant  elles  étaient  manifestement  papuleuses,  et  dans 
un  autre  le  dos  était  couvert  de  taches  (l'abord  rouges  qui, 
devenues  livides ,  ont  donné  lieu  plus  tard  à  de  petites  phlyc- 
tènes  analogues  à  celles  de  la  mihaire  confluente  ou  du  pem- 
phygus. 

Dans  tous  les  cas  graves,  les  taches  rouges  sont  devenues 
rapidement  livides  et  confluenles,  de  manière  à  former  de  larges 
plaques  :  chez  un  malade  ce  phénomène  s'est  produit  sur  le 
ventre,  chez  deux  autres  sur  le  dos,  les  bras  et  les  cuisses. 

c)  Dans  la  fièvre  typhoïde,  les  pétéchies  proprement  dites, 
les  vergetures,  les  sufFusions  sanguines,  sont  des  phénomènes 
rares  qui  n'apparaissent  guère  que  dans  des  cas  exceptionnel- 
lement très-graves  et  rarement  avant  la  fin  du  second  septé- 
naire ou  dans  une  période  encore  plus  avancée. 

Dans  le  typhus ,  les  puncticuli  hémorrhagiques ,  les  taches 
livides,  les  vergetures,  sont  fréquents  et  se  manifestent  sou- 
vent dès  le  cinquième  jour  et  même  plus  tôt.  Nous  les  avons 
observés  dans  cinq  des  six  cas  terminés  par  la  mort. 

Ces  taches  violacées  qui  ne  disparaissent  plus  sous  la  pres- 
sion des  doigts  sont  de  véritables  hémorrhagies  effectuées  dans 
le  tissu  même  de  la  peau.  Sur  les  cadavres  on  rencontre 
d'autres  taches  ecchyraotiques  analogues,  noires  ou  livides,  de 
grandeur  variée,  depuis  celle  d'une  tête  d'épingle  jusqu'à  celle 
d'un  gros  pois,  mais  disséminées  à  la  surface  des  organes 
internes.  Je  les  ai  constatées  :  1°  dans  le  tissu  sous-séreux  de 
la  plèvre,  du  péricarde,  du  péritoine;  2°  dans  le  tissu  sous- 
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muqvieuxde  la  bouche,  de  l'estomac,  de  l'intestin,  de  la  ves- 
sie ;  3"  sous  l'enveloppe  propre  des  reins  ;  /|.°  dans  le  tissu  des 
bassinets  et  des  calices. 

Ces  hémorrhagies  circonscrites  ne  sont  que  le  reflet  sympto- 
matique  d'un  élément  pathologique  plus  général  et  prédomi- 
nant dans  le  typhus  :  ^altération  profonde  et  évidente  du  sang 
hii-7nême. 

A  cette  altération  se  rattachent,  en  effet ,  toutes  les  lésions 
anatomiques  que  le  scalpel  révèle  dans  le  cadavre  des  typhiques  ; 
ce  sont,  indépendamment  des  ecchymoses  disséminées  et  cir- 
conscrites : 

a)  Des  infiltrations  sanguines  diffuses;  c'est  ainsi  que  dans 
un  cas  nous  avons  rencontré  une  hémorrhagie  intestinale  avec 
suffusion  sanguine  dans  le  tissu  sous-muqueux  du  gros  intes- 
tin, dans  un  autre  existait  une  hématurie  avec  infiltration 
diffuse  de  sang  dans  le  tissu  des  calices  et  des  bassinets  des 
deux  reins? 

b)  L'engouement  sanguin  du  poumon,  arrivant  de  bonne 
heure,  et  dans  quelques  cas  atteignant  un  degré  voisin  de 
l'apoplexie  parenchymateuse  de  cet  organe;  dans  un  cas  j'ai 
rencontré,  à  une  période  avancée,  une  infiltration  gangréneuse 
du  poumon ,  consécutive  probablement  à  une  suffusion  san- 
guine apoplectiforme  de  l'organe  ; 

c)  L'infiltration  séroso-sanguinolente  du  tissu  sous-arach- 
noïdien,  lésion  qui  s'est  rencontrée  constamment  dans  les 
autopsies,  combinée  à  l'hyperémie  du  système  veineux  du 
cerveau  ; 

d)  L'imbibition  qui  colore  d'une  manière  remarquable  la 
face  interne  des  artères  et  surtout  celle  des  artères  aorte  et 
pulmonaire  ; 

e)  Enfin  les  caractères  physiques  du  sang  lui-même.  Nous 
l'avons  toujours  trouvé  distendant  les  veines  caves  et  le  cœur 
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droit,  difïluant,  d'une  couleur  foncée,  sans  coagulation  fibri^ 
neuse  solide. 

Nous  n'avons  aucune  notion  exacte  sur  la  nature  de  l'alté- 
ration du  sang  des  typhiques,  et  j'ignore  si  la  cause  spécifique 
qui  engendre  le  typhus  produit  dans  le  sang  lui-même  des 
modifications  semblables  à  celles  qui  se  révèlent  dans  la  fièvre 
typhoïde.  Il  est  certain  que ,  dans  des  cas  graves  de  fièvre 
typhoïde,  des  lésions  et  des  phénomènes  analogues  permettent 
d'établir  l'existence  d'une  difjluence  du  sang  ;  mais  il  n'est 
pas  moins  certain  que  dans  le  typhus  cette  altération ,  quelle 
qu'en  soit  la  nature,  représente,  si  je  puis  dire,  V élément  pré- 
dominant de  la  maladie,  qui  se  manifeste  dès  le  premier  sep- 
ténaire, tandis  que,  dans  la  fièvre  typhoïde,  l'altération  du 
sang  ne  se  traduit  par  des  suffusions  sanguines,  l'engouement 
du  poumon  ou  des  hémorrhagies,  que  dans  une  période  avan- 
cée, et  seulement  dans  certains  cas  exceptionnellement  graves 
et  revêlant  la  forme  adynamique  et  putride. 

L'absence  de  détermination  et  de  lésion  intestinale,  une 
tendance  exanthéraateuse  plus  évidente,  l'altération  plus  rapide 
et  plus  profonde  du  sang,  se  révélant  par  des  puncticuli  des 
ecchymoses  internes  et  externes,  ne  sont  cependant  pas  les 
seules  particularités  phénoménales  du  typhus.  Il  faut  y  ajou- 
ter: a)  la  violence  des  accidents  fébriles  du  début;  b)  la  rapi- 
dité  avec  laquelle  se  développe  l'état  typhoïde,  la  forme  ataxo- 
adynamique;  c)  la  durée  moindre  de  l'évolution  totale  de  la 
maladie  et  de  chacune  de  ses  périodes;  d)  son  extrême 
gravité. 

En  effet,  dans  sept  cas  de  guérison,  la  convalescence  s'est 
établie  vers  le  quinzième  jour,  avant  le  troisième  septénaire; 
dans  cinq  cas,  la  mort  a  eu  lieu  avant  la  fin  du  premier  sep- 
ténaire, et  dans  un  cas  seulement  l'affection  s'est  terminée 
d'une  manière  malheureuse  après  la  troisième  semaine,  par 
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gangrène  du  sacrum,  des  trochanters  et  inliltration  gangre- 
neuse du  poumon. 

La  période  prodromale  n'a  pu  être  observée  avec  exacti- 
tude que  chez  les  sujets  atteints  à  l'hôpital  même.  Sa  durée  a 
été  d'un  an  à  quatre  jours. 

Nous  n'avons  observé  qu'un  cas  de  typhus  sidérant  ;  chez 
un  convalescent  de  pneumonie,  le  typhus  a  débuté  d'emblée 
par  une  fièvre  des  plus  violentes,  avec  agitation  et  délire  ;  dès 
le  deuxième  jour,  éruption  de  taches  qui  deviennent  rapide- 
ment confluentes  et  livides,  affaissement  rapide  et  mort  le 
troisième  jour  de  la  maladie. 

Les  prodromes  ont  consisté  généralement  en  céphalalgie, 
vertiges,  bourdonnement  d'oreilles,  faiblesse  générale,  cour- 
bature, douleurs  lombaires,  inappétence,  soif,  sensibilité  au 
froid  alternant  avec  bouffées  de  chaleur.  Nous  n'avons  pas 
observé  de  frisson  initial  intense. 

Du  deuxième  au  quatrième  jour,  la  fièvre  devenait  violente, 
elle  était  caractérisée  par  une  grande  chaleur  de  la  peau;  placé 
sous  l'aisselle,  le  thermomètre  montait  rapidement  à  39  et  même 
jusqu'à  /ido  centigrades.  Pouls  fréquent,  en  général  développé, 
résistant;  peau  turgescente,  rouge,  sèche;  face  et  conjonctives 
injectées  ;  soif  vive  ;  symptômes  de  congestion  vers  les  pou- 
mons ou  la  tête.  Respiration  fréquente,  dyspnée,  râles  dissé- 
minés, fins  sibilants,  sous-crépi  tan  ts ,  submatité  en  arrière  du 
thorax,  langue  blanche,  dans  quelques  cas  couverte  d'un 
enduit  épais,  saburral,  d'autres  fois  assez  normale,  nausées; 
dans  deux  cas  vomissements,  deux  fois  seulement  de  la  diar- 
rhée, abdomen  généralement  souple,  indolent,  ni  gargouille- 
ment ni  douleur  dans  la  fosse  iliaque  droite.  Céphalalgie,  ver- 
tiges plus  intenses,  engourdissement  intellectuel  prononcé, 
insomnie,  rêves  pénibles,  délire  dans  quelques  cas  dès  l'inva- 
sion de  la  fièvre. 
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Dès  le  second  ou  le  troisième  jour  de  la  lièvre,  on  voyait 
apparaître  l'éruption  exantliémateuse  sur  le  ventre  et  la  poi- 
trine, s'étendant  quelquefois  aux  membres  et  à  la  face.  Dans 
les  cas  graves,  les  phénomènes  d'excitation  fébrile,  offrant  les 
caractères  de  la  forme  inllammatoire,  tout  en  persistant  avec 
la  même  intensité,  se  combinaient,  dès  le  troisième  ou  le 
quatrième  jour  de  l'invasion,  avec  des  symptômes  encépha- 
liques sérieux,  du  délire  violent  ou  du  coma,  agitation ,  sou- 
bresauts des  tendons,  remplacés  eux-mêmes  bientôt  par  des 
phénomènes  de  collapsus  cérébro-spinal  ;  dès  lors  état  typhoïde 
prononcé,  coma,  délire  tranquille,  rétention  d'urine,  séche- 
resse et  fuliginosité  des  dents  et  de  la  langue  ;  alors  aussi  les 
taches  rouges  devenaient  livides,  confluentes,  entremêlées  de 
puncticuli  hémorrhagiques  ;  des  sueurs  visqueuses  alternant 
avec  une  chaleur  sèche  et  mordicante;  pouls  petit,  très-fré- 
quent, onduleux,  exceptionnellement  lent;  respiration  hale- 
tante, oppression,  hoquets,  râles  disséminés  en  arrière,  narines 
pulvérulentes.  Puis  la  mort  arrivait,  soit  par  suite  de  l'en- 
gouement du  poumon,  soit  par  suite  de  l'affaissement  ner- 
veux. 

L'évolution  du  typhus  diffère  donc  essentiellement  de  celle 
de  la  fièvre  typhoïde.  Les  périodes  d'invasion,  d'augment, 
d'état  et  de  collapsus  se  condensent,  si  je  puis  dire,  dans 
l'étroit  espace  d'un  à  deux  septénaires  au  plus,  tandis  que, 
dans  la  fièvre  typhoïde,  l'invasion  et  la  période  d'augment 
comprennent  ordinairement  à  elles  seules  deux  septénaires;  la 
période  d'état  embrasse  le  troisième,  et  l'affection  qui  suit  une 
marche  régulière  ne  se  termine  par  la  guérison  que  vers  la 
fin  ou  même  après  la  troisième  semaine. 

Sans  doute  il  y  a  des  cas  de  fièvre  typhoïde  exceptionnelle- 
ment graves  qui  se  terminent  rapidement  d'une  manière  fatale 
avant  la  fin  du  deuxième  septénaire  ;  mais  ces  cas  sont  déjà 
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exceptionnels  et  les  cas  de  mort  arrivant  avant  le  septième 
jour  sont  tout  à  fait  rares. 

Pour  mieux  faire  ressortir  les  différences  qu'offre  la  phy- 
sionomie générale  du  typhus  comparée  à  celle  de  la  fièvre 
typhoïde ,  je  placerai  en  face  l'un  de  l'autre  les  résumés  de 
deux  observations  empruntées  à  la  clinique. 

Observation  de  fièvre  typhoïde  grave. 

Louis  Hartungel,  âgé  de  22  ans,  d'une  bonne  constitution^  venant 
de  Herkheim,  où  régnait  la  fièvre  typhoïde,  avait  habité  une  maison 
décimée  par  cette  affection. 

Période  prodromale.  Malade  depuis  le  2  décembre,  il  entra  à  la 
clinique  le  6  décembre.  La  période  prodromale  durait  encore.  Venu 
ù  pied  à  l'hôpital ,  le  malade  avait  éprouvé  et  éprouvait  encore  de  la 
céphalalgie,  des  vertiges,  des  bourdonnements  d'oreilles,  une  grande 
lassitude,  quelques  frissons  alternant  avec  de  la  chaleur,  de  l'insomnie, 
de  l'inappétence  ;  il  avait  eu  deux  vomissements  par  suite  des  vertiges, 
mais  pas  de  diarrhée  (expectation). 

Période  d'augment.  Du  6  au  8,  la  fièvre  augmente,  face  rouge, 
peau  chaude  et  sèche ,  pouls  plus  fréquent  à  90 ,  assez  développé  et 
résistant,  physionomie  un  peu  hébétée,  mais  réponses  justes;  soif 
vive,  langue  blanche  au  centre,  rouge  et  pointillée  à  la  pointe  et  sur 
les  bords  ;  l'abdomen  encore  souple  et  indolent  offre  néanmoins  du 
gargouillement  à  l'exploration  de  la  fosse  iliaque  droite  (expectation)  _ 

Du  8  au  9 ,  diarrhée ,  gargouillement  dans  la  fosse  iliaque  droite , 
qui  devient  douloureuse  à  la  pression  ;  quelques  taches  rosées  lenti- 
culaires rares  sur  le  ventre  ;  fièvre  modérée  ;  un  peu  de  toux  et  de 
sibilance  dans  la  poitrine  (application  de  huit  sangsues  dans  la  région 
iliaque  droite ,  du  reste  expectation). 

Du  9  au  12,  épistaxis  qui  se  reproduit  à  différentes  reprises  ;  per- 
sistance des  phénomènes  abdominaux  et  de  la  fièvre  à  un  degré 
modéré  (expectation). 

Jusqu'au  20  (dix-huitième  jour  de  la  maladie),  les  symptômes 
abdominaux  et  fébriles  persistent  sans  changement  notable  (expec- 
tation). 
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Période  d'état  et  de  collapsiis,  mort.  Du  20  au  25,  les  accidents 
s'aggravent  progressivement.  Fièvre  plus  intense,  peau  chaude  et 
sèche,  pouls  plus  fréquent  ù  100  et  jusqu'à  120.  Agitation,  délire  pen- 
dant la  nuit,  langue  sèche,  dents  fuligineuses,  narines  pulvérulentes, 
soif  intense,  diarrhée,  ballonnement  du  ventre ,  selles  involontaires, 
liquides  et  sanguinolentes.  Les  jours  suivants,  affaissement  rapide, 
diarrhée  incoercible,  état  typhoïde  profond  avec  coma  et  délire  tran- 
quille (lotions  avec  vin  aromatique,  sulfate  de  quinine  ù  la  dose  de 
20  centigrammes  en  solution,  boisson  acidulée).  Mort  le  28  (vingt- 
sixième  jour  de  la  maladie). 

Autopsie  faite  vingt-quatre  heures  après  la  mort. 

Cerveau  et  enveloppes  cérébrales  sains. 

Dans  le  poumon,  engouement  hypostatique  des  deux  côtés  en 
arrière,  de  moyenne  intensité. 

Estomac  et  partie  supérieure  de  l'intestin  grêle  n'offrant  rien 
d'anormal. 

Dans  V iléon,  près  de  la  valvule  iléo-cœcale,  tout  autour  d'elle  plu- 
sieurs ulcérations  gangreneuses ,  de  la  grandeur  de  pois  ou  de  len- 
tilles ;  le  fond  de  ces  petits  ulcères  est  grenu,  constitué  par  une 
matière  pultacée,  jaune  sale,  en  partie  détachée  et  laissant  à  nu  quel- 
ques points  de  la  tunique  moyenne;  les  bords  des  ulcères  sont  élevés, 
durs,  décliiquetés. 

Au-dessus  de  la  valvule  existe  une  autre  ulcération  gangréneuse, 
de  la  grandeur  d'une  pièce  de  deux  francs,  de  forme  irrégulière  et 
constituée  par  plusieurs  ulcérations  devenues  confluentes.  Le  fond  dé 
l'ulcère  est  formé  par  une  matière  jaune,  grenue,  comme  déchirée  et 
détachée  en  quelques  points.  Cette  matière,  qui  élève  le  fond  de  l'ul- 
cère notablement  au-dessus  du  niveau  de  la  muqueuse  voisine ,  peut 
être  enlevée  assez  facilement  avec  le  manche  du  scalpel  ^  et  laisse  dès 
lors  à  nu  la  membrane  moyenne.  Les  bords  de  l'ulcère  sont  irrégu- 
liers, déchiquetés  et  durs.  Entre  les  fentes  de  la  matière  jaune  on 
trouve  quelques  petits  caillots  sanguins  ,  indiquant  la  source  de  l'hé- 
morrhagie  intestinale  observée  dans  les  derniers  jours  de  la  vie. 

A  5  centimètres  au-dessus  de  la  valvule ,  deuxième  plaque  gangré- 
neuse occupant  presque  toute  la  circonférence  de  l'intestin.  Un  peu 
plus  haut,  une  troisième  de  4  centimètres  de  long  sur  3  de  large, 
très-épaisse  et  constituée  également  par  de  la  matière  jaune  grenue. 
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En  remontant  jusqu'à  14/2  mètre  de  la  valvule,  on  compte  cinq 
autres  plaques  volumineuses,  élevées,  dures  et  grenues,  constiLuées 
par  de  la  matière  jaune  en  voie  d'élimination.  Ce  travail  est  d'autant 
moins  avancé  que  l'on  examine  les  plaques  les  plus  élevées  dans  l'in- 
testin. Les  dernières  oflrent  encore  les  caractères  des  plaques  dures , 
la  muqueuse  qui  recouvre  la  matière  exsudée  dans  les  follicules  n'est 
que  partiellement  détruite. 

Entre  les  plaques  dures  et  gangréneuses  existent  des  follicules 
isolés,  de  la  grosseur  de  lentilles  et  de  pois,  à  différents  degrés  d'évo- 
lution ;  sur  les  uns  la  muqueuse  est  détruite  et  laisse  à  nu  une  matière 
jaune  et  grenue  analogue  à  celle  des  grandes  plaques,  d'autres  offrent 
simplement  des  élevures  avec  une  muqueuse  encore  intacte. 

Autour  des  plaques,  la  muqueuse  est  hyperémiée,  rouge  et  enflam- 
mée; pâle,  au  contraire,  dans  les  régions  qui  ne  contiennent  pas  de 
follicules  malades. 

Les  ganglions  mésentériques  correspondant  à  la  fin  de  l'intestin 
grêle  sont  engorgés,  tuméfiés,  rouges  et  ramollis. 

Dans  le  gros  intestin ,  follicules  isolés  en  assez  grand  nombre ,  du 
volume  de  pois  et  de  lentilles ,  faisant  saillie  ;  quelques-uns  sont 
érodés  à  leur  sommet. 

Observation  de  typhus  grave. 

Joseph  Veltz,  âgé  de  37  ans,  d'une  bonne  constitution ^  tempéra- 
ment sanguin  ,  entra  à  l'hôpital  le  il  janvier  avec  une  pneumonie  de 
la  partie  postérieure  du  lobe  inférieur  gauche.  Traité  par  les  émis- 
sions sanguines  générales  et  locales,  le  kermès  minéral  et  des  bois- 
sons adoucissantes,  ce  malade  entra  en  convalescence  le  19  janvier. 

La  convalescence  n'offrit  rien  de  particulier,  et  le  malade  commen- 
tait à  se  lever  et  à  se  nourrir,  quand,  sous  l'influence  de  deux  cas  de 
typhus  placés  près  du  lit  de  cet  homme,  il  fut  pris  presque  subite- 
ment, le  5  février,  d'une  fièvre  violente,  caractérisée  par  une  chaleur 
intense,  peau  turgescente,  face  rouge  injectée,  pouls  à  100,  développé, 
résistant;  langue  sèche ,  soif  vive  ;  quelques  selles  liquides  ,  mais  pas 
de  douleurs  dans  la  fosse  ihaque. 

Le  6,  la  fièvre  augmente,  pouls  à  120,  développé;  langue  de  per- 
roquet ;  peau  chaude  à  40  degrés  sous  l'aisselle  ;  stupeur  ;  rèvasse- 

39 


610 


llÉSLiVIÉ  CLINIQUE  185/|.-i855. 


ries  ;  réponses  justes ,  mais  lentes;  ventre  ballonné,  mais  indolore. 
Ecchymose  à  la  conjonctive  gauche  ;  apparitioi  sur  le  ventre  de 
pourpres,  de  la  grandeur  de  têtes  d'épingle  (lotions  vinaigrées 
fraîches,  potion  avec  eau  chlorée). 

Dans  la  journée,  l'état  du  malade  s'aggrave  d'heure  en  heure, 
gémissements ,  délire ,  affaissement  rapide  Les  taches  du  ventre  aug- 
mentent en  nombre ,  deviennent  confluentes  et  constituent  de  larges 
ecchymoses.  Signes  d'asphyxie  ;  faiblesse  du  pouls  ;  mort  rapide. 

Nécroscopie.  La  partie  antérieure  du  cadavre  est  couverte  de  larges 
taches  diffuses,  couleur  lie  de  vin. 

Cavité  abdominale.  Sérosité  sanguinolente  dans  la  cavité  périto- 
néale  ;  taches  ecchymotiques  dans  le  tissu  sous-séreux  des  intestins  et 
des  parois.  Intestins  distendus  par  des  gaz.  Dans  l'estomac  et  dans 
tout  le  trajet  intestinal ,  suffusions  circonscrites  sous  forme  de  taches 
dans  la  muqueuse.  Glandes  de  Peyer  intactes;  pas  de  lésion  des 
glandes  mésentériques. 

Cavité  crânienne.  Sérosité  abondante  et  sanguinolente  dans  le 
tissu  sous-arachnoïdien.  Veines  distendues  par  du  sang;  teinte  rouge 
d'imbibition  des  circonvolutions  cérébrales. 

Poumoji.  Engouement  pulmonaire  apoplectiforme  des  deux  côtés. 

Cœur.  Suffusions  sanguines,  sous  forme  de  petites  taches  noires 
au-dessous  du  péricarde  viscéral.  Sang  liquide  et  diffluent  noir  dans 
les  cavités  du  cœur  et  des  veines  caves.  Stases  sanguines  dans  la  rate, 
le  foie  et  les  reins. 

Si  l'analyse  des  faits  cliniques  constate  entre  la  fièvre 
typhoïde  et  le  typhus  des  différences  qui  établissent  d'une 
manière  incontestable  la  non-identité  de  ces  deux  affections,  il 
ne  faut  pas  méconnaître,  d'un  autre  côté,  l'analogie  remar- 
quable qui  les  rapproche  et  qui  les  a  fait  confondre.  La  diffé- 
rence a  ses  conséquences  scientifiques  et  pratiques,  l'analogie 
a  aussi  les  siennes. 

Les  différences  commandent ,  du  point  de  vue  de  lexacle 
détermination  des  maladies,  de  considérer  le  typhus  et  la 
fièvre  typhoïde  comme  deux  individualités  nosologiques  spé^ 
ciales  et  distinctes. 
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Vanalogie  conduit  à  les  rapprocher  clans  le  cadre  nosolo- 
gique,  et  doit  les  faire  envisager  comme  des  affections  de  même 
espèce,  aussi  rapprochées  l'une  de  l'autre  que  la  rougeole  l'est 
de  la  scarlatine,  la  scarlatine  de  la  variole. 

L'analogie,  en  un  mot,  conduit  à  les  faire  ranger  dans  un 
même  groupe  nosologique,  dans  celui  des  pyrexies. 

Ici  nous  touchons  à  une  question  scientifique  des  plus 
graves,  à  une  question  qui  a  vivement  agité  la  médecine 
moderne,  à  la  question  de  la  légitimité  du  groupe  des  fièvres 
ou  des  pyrexies. 

Je  ne  prétends' en  aucune  façon  renouveler  la  discussion 
épuisée  sur  l'existence  ou  la  non- existence  des  fièvres  autrefois 
appelées  essentielles.  L'ancienne  pyrétologie,  qui  envisageait 
comme  autant  d'individualités  nosologiques  distinctes  de 
simples  form.es  fébriles,  ne  peut  plus  être  ressuscitée.  Tous  les 
cliniciens  savent  aujourd'hui  que  le  mouvement  fébrile  peut 
offrir  desformessymptomatiques  variées.  Chacune  de  ces  formes 
spéciales  est  sans  doute  plus  ou  moins  fréquente,  selon  la 
nature  de  la  maladie  dont  le  mouvement  fébrile  n'est  qu'un 
élément  plus  ou  moins  important,  ou  selon  la  cause  qui  a  pro- 
voqué la  fièvre;  mais  cette  forme  n'est  pas  invariable.  La 
fièvre  symptomatique  des  pneumonies  n'est  pas  toujours  in- 
flammatoire :  elle  peut  être  exceptionnellement  adynamique 
chez  les  vieillards,  ataxique  chez  des  sujets  nerveux  ;  la  fièvre 
de  la  maladie  morbilleuse  peut  être  ou  simplement  érétique, 
ou  inflammatoire,  ou  adynamique,  et  le  mouvement  fébrile  de 
certaines  affections  typhoïdes  légères  n'offre  pas  toujours  les 
caractères  de  la  fièvre  ataxo-adynamique  ou  de  l'état  typhoïde. 
Il  ne  s'agit  donc  pas  ici  de  Tessentialité  des  formes  fébriles , 
mais  du  fait  de  l'existence  cVaffections  fébriles  non  symptoma- 
tiques  de  maladies  inflammatoires  locales. 

Or,  on  ne  saurait  nier  l'existence  d'un  groupe  tout  à  fait 
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spécial  de  maladies  ordinairement  fébriles,  de  pyrexies,  dues 
h  des  causes  miasmatiques,  infectieuses  ou  contagieuses,  ana- 
logues dans  leur  mode  d'action  général,  dans  leur  influence 
sur  l'organisme,  mais  cependant  spécifiques  et  différentes,  et 
constituant  par  cela  même  des  individualités  nosologiques  dis- 
tinctes. C'est  la  spécificité  de  la  cause  qui  domine  la  nature 
de  ces  maladies  ;  elle  imprime  le  cachet  de  l'unité,  de  l'indivi- 
dualité aux  manifestations  phénoménales,  aux  symptômes 
variables  dans  de  certaines  limites ,  ou  aux  affections  locales 
qui  peuvent  se  produire  pendant  leur  évolution. 

C'est  parce  que  ces  affections  dérivent  de  causes  analogues 
qu'elles  présentent  entre  elles  des  analogies  incontestables; 
c'est  parce  que  ces  causes  sont  néanmoins  spécifiques  et  diffé- 
rentes qu'elles  offrent  entre  elles,  à  côté  d'un  air  de  famille, 
des  différences  qui  constituent  l'individualité  morbide  distincte. 

Le  typhus  se  range  incontestablement  dans  cette  catégorie 
d'unités  morbides  étiologiques ,  dans  cette  famille  des  pyrexies 
qui  embrasse  les  fièvres  paludéennes,  la  fièvre  jaune,  la  peste, 
les  fièvres  éruptives,  la  morphe  aiguë,  etc. 

A  l'égard  du  typhus,  la  discussion  sur  le  terrain  de  la  loca- 
lisation ,  tel  qu'il  a  été  circonscrit  par  l'école  anatomique, 
n'est  pas  même  possible  ;  car  il  n'existe  pas  une  seule  lésion 
d'organe  réellement  inflammatoire  que  l'on  puisse  élever  au 
rang  de  cause  locale  de  la  maladie  typhique.  C'est  bien  évi- 
demment une  maladie  déterminée  par  une  cause  spécifique, 
infectieuse  et  contagieuse;  par  un  miasme  spécial,  inconnu 
dans  sa  nature  physico-chimique  comme  celui  des  marais,  mais 
dont  les  conditions  de  production  et  le  mode  de  propagation 
sont  parfaitement  accessibles  à  l'observation  clinique;  miasme 
qui  ne  peut  exercer  son  influence  sur  l'organisme  que  par 
l'intermédiaire  du  sang,  et  qui  bien  évidemment  agit  sur  le 
sang  lui-même  qu'il  modifie,  et  dont  l'empoisonnement  spéci- 
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fîqiie  représente  rëléinent  organique  essentiel  et  primitif  qui 
domine  la  maladie  tout  entière. 

Le  typhus  est  donc  uiiQpyreooie,  dans  le  sens  étiologique  que 
nous  attachons  à  cette  dénomination  sijmptomatique  ancienne. 

En  est-il  autrement  de  la  fièvre  typhoïde? 

La  non-identité  de  ces  deux  affections,  que  j'admets,  doit- 
elle  faire  ranger  le  typhus  dans  la  catégorie  des  fièvres  toxico- 
émiques,  et  l'affection  typhoïde  dothinentériqiie  dans  la  caté- 
gorie des  inflammations  locales?  —  Nullement. 

Les  raisons  scientifiques  qui  ont  conduit  à  assimiler  la  fièvre 
typhoïde  aux  fièvres  éruptives,  'd\i\  pyrexies  toxico-émiques, 
persistent  dans  toute  leur  plénitude;  elles  empruntent  même 
une  nouvelle  force  à  V analogie  qui,  pour  tout  esprit  non  pré- 
venu, existe  entre  le  typhus  et  les  fièvres  éruptives  d'un  côté, 
et  le  typhus  et  la  fièvre  dothinentérique  de  l'autre. 

L'analogie  qui  existe  entre  le  typhus  et  les  fièvres  éruptives 
est  évidente  par  elle-même  ;  celle  qui  existe  entre  le  typhus  et 
la  fièvre  typhoïde  ne  saurait  être  méconnue,  quand  on  réflé- 
chit que  si  l'affeclion  typhoïde  dothinentérique  se  développe 
souvent  sporadiquement  et  sous  l'influence  de  causes  obscures, 
elle  règne  aussi  très-souvent  d'une  manière  épidémique,  pro- 
cède manifestement  quelquefois  par  foyers  d'infection,  et  n'est 
pas  intransmissible  par  contagion. 

D'ailleurs  ces  deux  aff^ections  ont  de  commun  l'immunité 
après  une  première  atteinte. 

Elles  ont  de  commun  une  tendance  éruptive  vers  la  peau, 
tendance  prédominante  dans  le  typhus,  mais  assez  évidente 
dans  la  fièvre  typhoïde  par  l'apparition  fréquente  des  taches 
rosées  lenticulaires. 

Elles  ont  de  commun  l'altération  diflluente  du  sang,  égale- 
ment prédominante  dans  le  typhus,  mais  incontestable  aussi 
dans  les  cas  graves  de  fièvre  typhoïde. 
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Elles  ont  de  commun  une  certaine  régularité  dans  l'évolu- 
tion de  la  maladie;  seulement  cette  évolution  se  fait  plus  rapi- 
dement dans  le  typhus,  plus  lentement  dans  la  fièvre  typhoïde. 

Elles  ont  de  commun  enfin  la  forme  symptomatique  du 
mouvement  fébrile  qui  revêt  d'ordinaire,  dans  l'une  et  l'autre, 
les  caractères  de  l'état  dit  typhoïde,  ataxo-adynamique.  Seu- 
lement cette  forme  apparaît  plus  tôt  dans  le  typhus,  plus  tard 
dans  la  fièvre  typhoïde. 

Or,  si  tous  ces  éléments  communs  se  produisent  et  se  déve- 
loppent dans  le  typhus  avec  une  intensité  et  une  rapidité  plus 
grandes,  sans  affection  des  follicules ,  est-ce  ou  n'est-ce  pas  un 
argument  de  plus  en  faveur  de  l'opinion  qui  refuse  d'attribuer 
à  la  lésion  intestinale  le  rôle  ^'élément  générateur  de  l'affection 
typhoïde ,  et  dominant  toute  son  évolution  phénoménale, 
depuis  la  période  prodromale  jusqu'à  la  convalescence? 

Cette  absence  de  toute  lésion  de  Vintestin  dans  une  fièvre 
symptomatiquement  si  analogue  à  la  fièvre  typhoïde,  n'est-elle 
pas,  au  contraire,  une  raison  de  plus  pour  assimiler  l'affec- 
tion des  follicules  aux  manifestations  locales  éruptives  ?  pour 
lui  attribuer  dans  l'évolution  de  la  fièvre  typhoïde  un  rôle  ana- 
logue à  celui  de  la  pustulation  de  la  peau  dans  la  variole  ? 

Certes,  personne  ne  saurait  nier  l'importance  scientifique 
et  pratique  de  l'affection  intestinale  de  la  fièvre  typhoïde,  pas 
plus  que  l'on  ne  peut  nier  celle  de  la  pustulation  cutanée  vario- 
leuse.  Mais  cette  importance  n'autorise  pas  plus  à  ranger  la 
fièvre  typhoïde  dans  la  classe  des  inflammations  idiopathiques 
de  Vintestin  que  cela  n'autorise  à  ranger  la  variole  dans  celle 
des  inflam,mations  idiopathiques  de  la  peau. 

La  fièvre  typhoïde ,  quand  on  la  compare  avec  les  inflam- 
mations locales,  offre  dans  l'ensemble  de  son  évolution  plus 
de  différences  que  d'analogies  ;  comparée  aux  fièvres  érup- 
tives et  au  typhus,  l'analogie  au  contraire  l'emporte  sur  les 
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différences.  C'est  pour  cette  raison  que,  tout  en  considérant 
le  typhus  et  la  fièvre  typhoïde  comme  deux  individualités 
uosologiques  distinctes ,  nous  persistons  à  les  maintenir  dans 
une  même  classe  nosologique ,  celle  des  pyrexies  spécifiques , 
à  côté  des  fièvres  éruptives. 

Prophylaxie.  La  connaissance  positive  des  conditions  de 
développement,  du  mode  de  propagation  et  de  transmission  du 
typhus  impose  le  devoir  d'une  intervention  prophylactique 
active.  Voici  comment  s'exprime  à  cet  égard  Hildenbrand  dans 
son  traité  classique  : 

«  C'est  sans  doute  un  objet  important  de  police  médicale  et 
du  devoir  le  plus  sacré ,  non-seulement  du  médecin ,  mais 
encore  des  gouvernements,  de  prévenir  toute  propagation 
d'épidémie  et  de  contagion,  et  surtout  celle  du  typhus,  par 
laquelle  la  vie  d'une  foule  d'individus  se  trouve  souvent 
menacée.  » 

Les  indications  prophylactiques  ont  été  formulées  avec  une 
grande  netteté  par  l'illustre  médecin  de  Vienne  dès  1811. 
Leur  valeur  est  encore  la  même  en  1855.  L'expérience  en  a 
constaté  l'efiîcacité;  il  n'y  a  rien  à  y  ajouter,  rien  à  en  retran- 
cher ;  il  faudrait  seulement  appliquer  avec  énergie  et  persévé- 
rance aux  conditions  spéciales  les  principes  prophylactiques 
bien  connus,  pour  empêcher  le  mal  de  se  produire,  de  persister 
et  de  s'étendre. 

Ces  principes  commandent  : 

1^  D'éteindre  aussi  promptement  que  possible  les  foyers 
primitifs  de  l'infection  et  de  la  contagion  typhiques  ; 

2°  D'empêcher  la  transmission  du  typhus  hors  des  foyers 
primitifs,  et,  si  cette  transmission  a  eu  lieu,  d'empêcher  du 
moins  la  propagation  de  la  maladie  et  le  développement  de 
nouveaux  foyers  secondaires  d'infection. 

Nous  n'avons  pas  eu  à  nous  occuper  des  moyens  à  employer 


6i0 


R1':SUMJÏ  CLINIQUE  185/i-.1855. 


dans  le  foyer  primitif  de  développement  du  typlius  que  nous 
avons  observé  :  la  maison  de  détention  de  Strasbourg.  Ces 
moyens  ont  été  indiqués  et  vivement  recommandés  à  la  solli- 
citude de  l'administration  par  notre  collègue,  M.  le  professeur 
Marchai  ^,  médecin  des  prisons.  Ce  qu'il  demandait  avec  tant 
d'instance  au  nom  de  l'humanité  et  de  la  santé  publique,  a 
été  sans  doute  réalisé^  et  tout  ce  qui  a  été  possible  de  faire  a 
sans  doute  aussi  été  fait. 

Je  ne  m'occuperai  donc  que  des  moyens  employés  à  la  cli- 
nique, en  vue  d'empêcher  le  développement  d'un  nouveau 
foyer  secondaire  à  l'hôpital  civil  et  de  limiter  la  propagation 
de  la  maladié. 

Au  moment  de  l'invasion  du  typhus  parmi  les  malades  de 
la  salle  21,  il  existait  dans  cette  partie  du  service  un  certain 
encombrement.  Sans  être  absolument  disproportionné  avec 
l'étendue  et  le  cube  d'air  de  la  salle,  le  nombre  des  malades 
dépassait  néanmoins  le  chiffre  ordinaire.  Quatre  lits  supplé- 
mentaires avaient  été  placés  à  terre.  Cet  état  de  choses  pou- 
vait devenir  dangereux  dans  les  conditions  spéciales.  Nous 
avons  obtenu  immédiatement  de  l'administration  des  hospices 
la  suppression  des  lits  supplémentaires  et  même  la  diminution 
du  nombre  ordinaire  des  lits. 

Une  nouvelle  salle  de  huit  lits,  la  salle  20,  a  été  mise  à 
notre  disposition  ;  elle  a  permis  de  satisfaire  à  la  première 
indication  à  remplir  en  cas  d'apparition  du  typhus  dans  un 
service  nosocomial  :  celle  de  faire  cesser  toute  espèce  d'encom- 
brement. 

Quatre  fois  par  jour  nous  avons  fait  aérer  les  salles ,  en 
ouvrant  largement  les  fenêtres,  malgré  la  rigueur  de  la  saison. 


*  M.  le  professeur  Marchai  vient  de  succomber  lui-même,  victime  du  typhus 
carcéraire.  La  perte  de  ce  collègue,  mort  au  service  de  la  science  et  de  l'hu- 
manité, laissera  d'ineffaçables  regrets. 
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Du  reste,  la  plus  grande  propreté  régnait  comme  toujours 
dans  le  service. 

Néanmoins,  sans  prendre  une  grande  extension  et  sans 
constituer  un  véritable  foyer  d'infection^  le  typhus  s'est  trans- 
mis successivement  et  individuellement  à  des  sœurs,  à  un  infir- 
mier, à  des  malades  convalescents  et  à  un  étudiant.  Ces  trans- 
missions isolées  et  successives  nous  ont  fait  penser  que  la 
contagion  jouait  dans  notre  service  le  principal  rôle  de  trans- 
mission et  de  propagation. 

Dès  lors  nous  avons  fait  transporter  nos  deux  derniers  ma- 
lades dans  une  petite  salle  spéciale,  isolée  des  autres  services, 
nous  les  avons  autant  que  possible  séquestrés.  L'infirmier  et 
une  sœur  convalescents  du  typhus  ont  donné  des  soins  à  ces 
derniers. 

De  ce  moment  le  typhus,  qui  pendant  deux  mois  faisait  des 
victimes  successives  et  isolées  parmi  la  population  de  la  salle  21, 
s'est  éteint  et  jusqu'à  présent  n'a  pas  reparu  dans  ce  service 
clinique. 

Nous  avons  proposé  à  l'administration  des  hospices  de  ne 
plus  admettre  dans  les  salles  communes  les  malades  libérés 
venant  de  la  maison  de  détention,  mais  de  les  placer,  eux 
aussi,  dans  une  salle  spéciale;  en  un  mot,  de  séquestrer  tous 
ces  malades  émanant  du  foyer  d'infection  primitif. 

Si  le  typhus  devait  se  propager  dans  la  pratique  civile,  je 
pense  qu'il  serait  urgent  d'isoler  les  malades  j>  de  n'admettre 
en  leur  présence  que  les  personnes  rigoureusement  nécessaires 
au  service,  d'aérer  fréquemment  la  chambre  des  malades  et 
de  ne  perdre  de  vue  aucun  des  préceptes  de  prophylaxie  indi- 
viduelle formulés  avec  tant  de  sagesse  par  Hildenbrand.  Des 
idées  théoriques  préconçues  ne  doivent  pas  être  mises  en 
balance  quand  il  s'agit  d'une  question  de  vie  et  de  mort.  La 
contagiosité  du  typhus  est  un  fait  scientifique  que  l'observa- 


618 


RÉSIMÉ  CLINIQUE  i85/|-1855. 


lion  peut  constaler  quand  des  circonstances  inévitables  y 
donnent  lieu;  mais  ces  circonstances  doivent  toujours  être 
écartées  autant  que  possible.  Il  n'est  plus  permis ,  à  notre 
avis,  de  rester  inactif  sous  prétexte  de  contagiosité  douteuse. 
L'expérimentation  par  omission  des  moyens  propliylactiques 
dirigés  contre  la  contagion  n'est  pas  admissible  quand  il  s'agit 
d'une  affection  aussi  meurtrière  que  le  typhus. 

Voici  d'ailleurs  sur  cette  question  litigieuse  de  la  contagion 
un  de  ces  faits  malheureusement  quelquefois  inévitables. 

Le  docteur  Mayer,  de  Fegersheim,  rapporte  qu'au  commen- 
cement de  novembre,  un  jeune  israélite,  âgé  de  8  ans,  sortant 
de  la  prison  de  Strasbourg,  rentra  dans  sa  famille.  Presque 
aussitôt  cet  enfant  fut  saisi  d'une  maladie  typhoïde,  mais  dif- 
férant de  la  fièvre  typhoïde  en  ce  que  le  malade  ne  présenta 
jamais  ni  diarrhée,  ni  gargouillement,  ni  douleur  à  la  fosse 
iliaque.  Au  bout  de  deux  jours  apparut  sur  le  tronc  une  érup- 
tion abondante  de  taches  rosées.  Le  malade  eut  des  symptômes 
cérébraux  de  moyenne  intensité  et  notamment  du  délire.  Il 
guérit  en  dix  jours. 

A  peine  était-il  convalescent,  que  sa  mère  qui  l'avait  soigné 
tomba  malade,  offrant  les  mêmes  accidents  ;  seulement,  indé- 
pendamment des  taches  rosées,  on  constata  chez  elle  une 
éruption  miliaire  sans  suffusions  sanguines  ;  elle  guérit  après 
trois  semaines. 

Après  cette  deuxième  malade,  les  parents  du  mari  et  de  la 
femme  qui  avaient  soigné  et  visité  la  malade,  sont  frappés 
du  typhus  et  meurent  après  trois  jours,  avec  suffusions  san- 
guines et  pétéchies. 

Puis  une  cinquième  personne  qui  leur  avait  donné  des  soins 
tombe  aussi  frappée  du  typhus,  avec  fièvre  intense,  taches 
rosées  nombreuses,  état  typhoïde  prononcé;  elle  guérit  après 
dix  jours. 
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A  la  même  époque,  la  fille  de  la  maison  est  également 
atteinte  et  guérit  après  quinze  jours  d'une  affection  des  plus 
graves. 

Cette  fille  avait  été  soignée  par  une  autre  femme  du  village; 
cette  dernière  tombe  malade  à  son  tour  et  guérit,  mais  com- 
munique l'affection  à  ses  deux  enfants. 

Enfin,  une  jeune  fille  de  20  ans  qui  avait  soigné  cette  der- 
nière femme  est  atteinte  du  typhus  et  meurt. 

Dans  la  même  rue  mourut  un  autre  individu,  lequel  n'avait 
pas  eu  de  communication  directe  connue  avec  les  autres 
malades.  Plusieurs  autres  cas  se  présentèrent  consécutivement 
et  guérirent. 

M.  le  docteur  Mayer  avait  constaté  chez  tous  les  malades  : 

1°  L'absence  des  phénomènes  intestinaux  ; 

2°  Des  taches  plus  abondantes  et  une  éruption  plus  précoce 
que  dans  la  fièvre  typhoïde  ordinaire  ; 

3°  Une  guérison  ou  une  mort  plus  prompte  des  malades. 

Aucune  cause  spéciale  d'insalubrité  n'existait  ni  dans  la 
localité  ni  dans  les  maisons  décimées  ;  le  temps  était  beau  et 
sec  au  moment  de  l'invasion,  et  aucun  autre  cas  de  fièvre 
grave  ne  fut  observé  à  cette  époque  ni  à  Fegersheim  ni  dans 
les  environs.  Des  faits  de  ce  genre  lèvent  à  notre  avis  tous 
les  doutes  et  démontrent  la  sagesse  des  mesures  prophylac- 
tiques recommandées  en  vue  d'éviter  la  propagation  par  con- 
tagion. 

Thérapeutique.  Dans  l'état  actuel  de  la  science ,  la  théra- 
peutique du  typhus  ne  dispose  d'aucun  moyen  spécifique 
capable  de  neutraliser  le  principe  toxique,  cause  essentielle  de 
la  maladie.  Mais  il  peut  paraître  rationnel,  dans  l'impossibilité 
de  neutraliser  directement  l'agent  pathogénique,  de  chercher 
du  moins  à  l'éliminer. 

L'intégrité  des  organes  digestifs,  la  facilité  de  provoquer 
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assez  sûrement  et  rapidement  une  sécrétion  abondante  de  la 
muqueuse  gaslro-intestinale,  la  possibilité  rationnelle  de  créer 
ainsi  artificiellement  une  voie  d'élimination,  peut-être  mènie 
de  faire  rejeter  l'agent  toxique  introduit  dans  les  organes 
digestifs,  toutes  ces  considérations  non-seulement  autorisent 
l'emploi  de  la  méthode  évacuante  ^  mais  semblent  la  recomman- 
der de  préférence  à  toute  autre  expérimentation  clinique.  Cette 
voie  d'expérimentation  entreprise,  du  reste,  d'un  autre  point 
de  vue  théorique,  a  déjà  été  suivie  par  les  anciens,  et  les  résul- 
tais obtenus  n'ont  pas  été  défavorables. 

La  méthode  évacuante  comprend  l'emploi  des  vomitifs  et 
des  purgatifs.^ 

Les  vomitifs  ont  été  vivement  recommandés  dans  la  période 
initiale  et  même  dans  la  période  d'augment  du  typhus  par 
Hildenbrand,  qui  les  considère  comme  éminemment  utiles. 
«On  peut  hardiment  affirmer,  d'après  beaucoup  d'observa- 
tions, qu'un  vomitif  bien  indiqué  et  donné  au  commencement 
imprime  au  typhus,  pour  le  reste  de  son  cours,  un  caractère 
bénin;  il  prévient  les  anomalies  et  dispose  le  corps  aux  crises 
les  plus  favorables. ï> 

Nous  n'avons  pas  suffisamment  expérimenté  cette  médica- 
tion pour  confirmer  ou  pour  infirmer  les  résultats  signalés; 
nos  premiers  malades  atteints  de  typhus  ont  été  soumis  plutôt 
à  la  médication  symptoma tique expectante  ;  nous  n'étions  pas 
encore  suffisamment  fixé  sur  la  nature  de  l'affection  pour 
tenter  la  voie  d'une  mélhode  régulière  d'expérimentation  thé- 
rapeutique. Plus  tard ,  nous  avons  employé  les  vomitifs  chez 
trois  sujets  offrant,  dans  la  salle  21  même,  des  prodromes  ana- 
logues à  ceux  qui  avaient  caractérisé  l'infection  typhique  chez 
d'autres  malades.  Ces  prodromes  consistaient  en  céphalalgie, 
vertige,  courbature,  malaise  général,  inappétence,  nausées, 
langue  blanche  ou  état  saburral. 
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Dans  ces  trois  cas,  le  vomitif  (tarlre  stibié,  5  cgr.,  ipéca, 
70  cgr.)  a  fait  cesser  rapidement  tous  les  accidents  pro- 
dromaux,  et  la  maladie,  dont  l'invasion  nous  avait  paru  immi- 
nente, ne  s'est  point  développée.  Nos  craintes  étaient-elles 
fondées?  ou  n'avions-nous  affaire  qu'à  des  embarras  gas- 
triques? Gomme  la  chose  est  douteuse,  ces  trois  malades  ne 
figurent  pas  dans  le  relevé  des  typhiques. 

Dans  deux  autres  cas,  le  vomitif  donné  au  début  n'a  pas 
empêché  le  développement  du  typhus,  mais  l'affection,  quoique 
sérieuse,  s'est  terminée  par  la  guérison  sous  l'inlluence  d'une 
médication  consécutive  expectante  et  symptomatique. 

Cinq  malades  ont  été  traités  par  les  purgatifs  pendant  la 
période  d'invasion  fébrile.  Deux  ont  pris  d'abord  de  l'eau  de 
Sedlitz,  puis  du  calomel  à  la  dose  de  20  à  50  centigrammes, 
répétée  plusieurs  jours  de  suite.  Trois  ont  pris  du  calomel 
seulement.  Sur  ces  cinq  malades,  quatre  ont  guéri;  un  seul, 
entré  au  huitième  jour  de  la  maladie,  est  mort  rapidement 
avec  des  phénomènes  ataxo-adynamiques  très-graves. 

Chez  cinq  autres  malades  qui  tous  sont  morts,  la  méthode 
évacuante  n'a  pas  été  employée  au  début,  mais  nous  ne  pou- 
vons pas  conclure  de  ce  chiffre  brut  qu'ils  eussent  pu  guérir 
tous  si  la  même  méthode  thérapeutique  avait  été  employée  chez 
eux.  Il  importe  d'examiner  de  plus  près  ces  cas  malheureux. 

1°  L'un  de  ces  malades  n'est  entré  qu'après  le  second 
septénaire,  et  a  succombé  à  une  gangrène  consécutive  du 
sacrum. 

''2°  Chez  un  autre  malade  atteint  dans  la  salle  même,  l'inva- 
sion du  typhus  et  le  développement  de  l'état  adynamique  ont 
été  tellement  rapides,  que  l'on  ne  pouvait  songer  à  faire  usage 
de  vomitifs  ou  de  purgatifs.  C'était  un  cas  qui,  dès  le  début, 
offrit  une  gravité  extraordinaire,  et  qui  probablement  se  serait 
terminé  par  la  mort,  malgré  toute  espèce  de  médication. 
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3°  Le  troisième  malade  était  un  homme  atleintde  bronchite 
tuberculeuse,  en  traitement  dans  la  salle  21  ;  il  a  été  égale- 
ment frappé  avec  une  violence  extrême  et  avait  ofiért  au  début 
une  diarrhée  très-inlense  qui  contre-indiquait  l'emploi  de  la 
méthode  évacuante. 

[l°  Restent  donc  deux  malades  chez  lesquels  le  typhus, 
traité  par  la  méthode  symptomatique,  s'est  progressivement 
aggravé  et  terminé  par  la  mort. 

Malgré  la  violence  du  mouvement  fébrile  initial,  nous 
n'avons  fait  pratiquer  de  saignée  que  chez  un  seul  de  nos 
malades,  chez  l'infirmier  de  la  salle.  Ce  jeune  homme,  fort  et 
robuste,  offrait  au  début  une  fièvre  à  forme  inflammatoire 
très-prononcée,  une  remarquable  turgescence  de  la  face,  un 
pouls  fréquent  et  développé,  avec  des  phénomènes  de  conges- 
tion vers  la  tête.  La  saignée  fut  très-bien  supportée,  ainsi  que 
le  calomel  administré  consécutivement;  le  malade  guérit, 
après  avoir  traversé  des  accidents  graves,  vers, le  quinzième 
jour  de  l'affection  typhique. 

La  méthode  symptomatique  employée  soit  seule,  soit  après 
la  médication  évacuante  du  début  (car  nous  n'avons  plus 
donné  ni  purgatifs,  ni  calomel,  ni  vomitifs  après  l'invasion 
des  accidents  fébriles  ataxo-adynamiques),  comprend  l'emploi 
de  moyens  variés  selon  les  indications.  Indépendamment  des 
boissons  fraîches,  acidulées,  nous  avons  fait  usage  de  glace 
à  l'intérieur  chez  plusieurs  de  nos  malades,  soit  pour  calmer 
l'excessive  chaleur,  soit  pour  combattre  des  vomissements  ou 
le  hoquet» 

Les  lotions  froides  répétées  à  des  intervalles  assez  rappro- 
chés ont  été  pratiquées  chez  presque  tous  les  malades  pen- 
dant la  période  d'augment  et  d'état.  Généralement  bien  sup- 
portées, ces  lotions  étaient  réclamées  avec  insistance  par  les 
malades  qui  avaient  conservé  leur  connaissance.  Elles  produi- 
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saient  un  soulagement  remarquable  en  diminuant  la  chaleur 
excessive  et  l'accablement  des  malades. 

Des  lotions  sinapisées ,  vineuses ,  ou  toniques  avec  décoc- 
tion de  quinquina,  ont  été  faites  chez  quatre  malades  pendant 
la  période  adynamique,  sans  résultat  notable. 

Nous  n'avons  pas  obtenu  de  résultat  thérapeutique  marqué 
par  l'emploi  des  acides  minéraux  dans  trois  cas  remarquables 
par  l'apparition  rapide  des  pétéchies ,  des  vergetures  et  des 
taches  livides. 

Ni  les  stimulants,  tels  que  le  vin  acétate  d'ammoniaque, 
sinapismes,  ni  les  toniques  (le  sulfate  de  quinine,  la  décoction 
de  quinquina)  n'ont  exercé  d'influence  sur  l'adynamie  ultime. 

Nous  n'avons  pratiqué  que  dans  un  cas  des  affusions 
froides;  elles  ont  produit  une  amélioration  momentanée  dans 
l'état  d'adynamie  cérébral,  mais  le  malade  n'en  a  pas  moins 
succombé. 

Des  ventouses  sèches  et  scarifiées  ont  généralement  été 
utiles  pour  combattre  la  congestion  du  poumon ,  mais  surtout 
au  début. 

La  méthode  rigoureusement  expectante  n'a  été  employée 
dans  aucun  des  cas  observés  ;  elle  n'est  pas  admissible  comme 
méthode  générale  dans  une  affection  aussi  meurtrière  que  le 
typhus,  et  la  conscience  se  révolte  contre  l'inaction  absolue 
en  face  des  accidents  formidables  qui  caractérisent  cette  cruelle 
maladie. 

Plèvre  intermittente  patudéemie* 

Trente-deux  cas  de  fièvre  intermittente  ont  été  observë^j 
traités  et  guéris  pendant  le  semestre  d'hiver.  C'étaient,  sans 
exception,  des  rechutes  de  fièvre  estivale  ou  automnale;  la 
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plupart  de  ces  malades,  sous  l'inlluence  d'un  mauvais  régime 
et  de  la  fièvre  elle-même,  étaient  atteints  d'anémie,  d'un  état 
cachectique  plus  ou  moins  prononcé,  et  quelques-uns  même 
d'infiltration  séreuse.  J'ajouterai  à  cette  catégorie  de  maladies 
cinq  cas  de  cachexie  paludéenne,  sans  accès  fébriles. 

Dans  la  plupart  de  ces  cas,  nous  avons  eu  à  remplir  des 
indications  multiples  :  généralement  nous  avons  commencé 
la  cure  par  la  suppression  des  accès  fébriles  à  l'aide  du  sulfate 
de  quinine.  Pour  atteindre  rapidement  et  économiquement  ce 
but,  je  faisais  dissoudre  50  centigrammes  à  1  gramme  de 
sulfate  de  quinine  dans  100  grammes  d'eau,  acidulée  avec  six 
gouttes  d'acide  sulfurique.  Trois  heures  avant  Vaccès  à  cou- 
per, je  faisais  prendre,  de  quart  d'heure  en  quart  d'heure, 
une  cuillerée  de  la  solution  quinique.  Généralement  l'accès  ne 
se  manifestait  plus  ou  était  rendu  très-faible.  Deux  ou  trois 
doses  un  peu  fortes  de  sulfate  de  quinine  étaient  donc  suffi- 
santes pour  remplir  cette  première  indication. 

Pour  éviter  les  rechutes  après  la  cessation  des  accès,  le  sul- 
fate de  quinine  en  pilules,  à  la  dose  de  20  à  30  centigrammes 
par  jour ,  a  été  généralement  employé  pendant  quatre  à  six 
jours. 

Cette  méthode ,  qui  coupe  les  accès  par  une  dose  un  peu 
forte  de  sulfate  de  quinine  prise  peu  de  temps  avant  l'accès, 
a  un  avantage  marqué  sur  celle  qui  consiste  à  prescrire  le 
remède  spécifique  à  doses  réfractées  pendant  toute  la  durée  de 
Tapyrexie;  elle  est  incontestablement  plus  économique  et  plus 
sûre. 

Nous  n'avons  pas  cherché  à  remplacer  le  sulfate  de  quinine 
par  d'autres  médicaments.  Ce  genre  d'expérimentation  n'abou- 
tit généralement  qu'à  des  déceptions. 

C'est  ainsi  que  nos  expérimentations  sur  l'influence  du  sel 
marin  faites  dans  le  courant  de  l'année  dernière,  ne  nous  per- 
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mettent  pas  d'apprécier  favorablement  cette  médication.  Nous 
avons  jugé  inutile  d'y  revenir.  En  effet,  dans  cinq  cas  de  fièvre 
quotidienne  tierce  et  quarte,  l'administration  de  20  grammes 
de  sel  marin  tous  les  matins  (le  médicament  a  toujours  été 
pris  en  notre  présence  et  continué  chaque  fois  pendant  plus 
d'une  semaine)  n'a  exercé  aucun  elTet  sur  la  maladie.  Dans 
tous  les  cas,  nous  avons  été  obligé,  pour  couper  la  fièvre,  d'en 
venir  à  l'emploi  du  sulfate  de  quinine,  dont  les  propriétés  spé- 
cifiques ne  nous  ont  fait  défaut  dans  aucun  de  ces  mêmes  cas. 

L'infiltration  séreuse  a  toujours  cédé  rapidement  à  l'emploi 
des  diurétiques,  et  notamment  à  l'infusion  vineuse  de  baies  de 
genièvre  et  à  la  teinture  de  scille  à  la  dose  de  1  à  3  grammes 
dans  une  potion. 

L'anémie  et  l'état  cachectique  n'ont  résisté  dans  aucun  cas 
à  l'emploi  d'un  régime  alimentaire  convenable  (viande  rôtie, 
vin),  associé  à  l'usage  interne  du  fer,  soit  sous  forme  de  fer 
réduit,  à  la  dose  de  20  à  30  centigrammes,  soit  sous  forme 
de  carbonate  de  fer,  à  la  dose  de  1  à  2  grammes  pris  .avec  les 
aliments.  L'extrait  de  quinquina,  en  pilules,  à  la  dose  de  1  à 
2  grammes  par  jour,  a  complété  cette  médication  tonique,  qui 
a  dû  être  continuée  pendant  plusieurs  semaines  pour  remédier 
à  l'état  général  des  malades.  La  rate,  souvent  augmentée  de 
volume,  est  toujours  revenue  à  l'état  normal. 

Fièvres  éruptines. 

Ce  groupe  d'affections  fébriles  a  été  représenté  à  la  clinique 
par  sept  cas  de  variole ,  un  cas  de  scarlatine  et  trois  cas  de 
miliaires.  Aucun  intérêt  spécial  ne  se  rattache  à  l'histoire  de 
ces  malades. 
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Pneumonie. 

Cunsidératiuiis  générales  sur  les  formes  et  particularités  de  la 

ptieumoîiie. 

Trop  souvent  on  oublie  que  le  nom  de  pneumonie,  comme 
celui  d'inflammation,  ne  représente  qu'une  abstraction  scien- 
tifique. Tant  d'états  organiques  ont  été  rapportés  à  l'inllam- 
mation,  qu'il  est  nécessaire  de  pousser  plus  loin  l'analyse  et 
de  ne  plus  invoquer  purement  et  simplement  le  nom  propre 
d'une  entité  nosologique  comme  cause  occulte  de  la  plupart 
des  transformations  que  peut  subir  le  tissu  pulmonaire.  La 
notion  plus  exacte  des  conditions  étiologiques  et  du  mode  de 
formation  des  lésions  englobées  sous  cette  dénomination  com- 
mune démontrera  sans  doute  des  différences  qui  ne  permet- 
tront pas  de  lui  conserver  la  signification  d'une  maladie  rigou- 
reusement spécifiée.  Certaines  affections  du  parenchyme  pul- 
monaire, aujourd'hui  rapportées  à  l'inflammation,  cesseront 
dès  lors  d'être  des  pneumonies  ;  ou  bien  la  pneumonie  devra 
être  divisée  en  tant  d'espèces  différentes  que  ce  nom  n'aura 
plus  qu'une  signification  plus  générale. 

En  attendant  qu^une  réforme  scientifique  inévitable  soit 
accomplie,  le  praticien  doit  s'accommoder  des  dénominations 
usuelles  ;  mais  il  doit  comprendre  aussi  que,  placé  en  face 
d'une  individualité  nosologique  telle  que  la  pneumonie,  fl  est 
impossible,  à  moins  de  tomber  dans  la  routine,  d'aller  direc- 
tement du  diagnostic  nominal  à  l'indication  thérapeutique,  à 
la  médication,  au  remède,  et  qu'une  analyse  clinique  plus 
exacte  et  plus  détaillée  de  chaque  cas  particulier  devra  tou- 
jours compléter  le  diagnostic  nominal  trop  vague,  trop  géné- 
ral pour  avoir  une  valeur  pratique  suflisanle. 
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Or,  pour  accomplir  cette  tâche  au  lit  du  malade  dans  un 
but  d'utilité  pratique,  il  importe  avant  tout  d'avoir  déterminé 
scientifiquement  les  particularités  qui  exercent  une  influence 
prépondérante  sur  le  traitement.  De  là  la  nécessité  des  divi- 
sions et  des  spécifications  destinées  à  servir  de  guide  au  pra- 
ticien. 

Nature  de  f inflammation. 

Le  principe  de  distinction  auquel  j'attache  le  plus  de  valeur 
pratique  n'a  exercé  qu'une  influence  secondaire  sur  les  divi- 
sions de  la  pneumonie  établies  par  la  science  courante. 

Ce  principe  est  celui  de  la  nature  primordiale  différente 
des  affections  rapportées  à  l'inflammation. 

L'étude,  même  purement  clinique  de  l'inflammation  en 
général ,  démontre  déjà  que  les  maladies  qui  portent  ce  nom 
tendent  à  suivre,  dans  un  même  organe,  une  évolution  locale 
et  si  je  puis  dire  anatomique  très-différente,  selon  leurs  condi- 
tions étiologiques  variables.  C'est  ainsi  que  l'inflammation 
rhumatismale,  due  probablement  à  une  cause  générale,  enva- 
hit simultanément  ou  successivement  plusieurs  articulations; 
elle  se  maintient  en  général,  pendant  toute  sa  durée  et  mal- 
gré un  degré  variable  d'intensité,  à  l'état  d'hyperémie  et  ne 
donne  lieu  qu'à  des  exsudations  de  nature  séreuse;  l'arthrite 
rhumatismale  suppurée  est  un  fait  exceptionnel.  Pendant  toute 
la  durée  de  la  maladie  la  résolution  est  facile,  souvent  rapide, 
la  délitescence  et  les  déplacements  de  l'arthrite  d'une  articu- 
lation à  une  autre  sont  fréquents. 

L'arthrite  métastatique,  au  contraire,  et  l'arthrite  trauma- 
tique  suppurent  facilement;  mais  la  première,  en  raison  de 
sa  cause,  peut  atteindre  plusieurs  articulations;  la  seconde 
est  toujours  locale  et,  quoiqu'elles  arrivent  toutes  deux  à  la 
suppuration,  leur  évolution  est  cependant  très-différente. 
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L'arthrite  goutteuse  est  remarquable  par  sa  cause,  son 
siège;  par  la  nature  spéciale  de  Texsudat  séreux,  chargé  de 
principes  particuliers  qui,  en  se  déposant,  constitucFit  le 
tophus  de  l'arthrite  goutteuse. 

L'arthrite  scrofuleuse  tend  à  des  transformations  nutritives 
spéciales  qui  compromettent  très-gravement  la  structure  de 
l'organe ,  en  conduisant  aux  altérations  complexes  de  la 
tumeur  blanche. 

Il  est  des  péritonites  qui  suppurent  rapidement  et  presque 
toujours  :  ce  sont  les  péritonites /mer^éra/es;  il  en  est  d'autres 
qui  ne  suppurent  que  rarement:  ce  sont  les  péritonites  rhu- 
matismales en  est  qui  restent  locales,  d'autres  qui  tendent 
à  se  généraliser. 

Selon  les  conditions  étiologiques  de  son  développement,  la 
pleurésie  aiguë  est  tantôt  remarquable  par  l'abondance  et  la 
rapidité  de  l'exsudat  séreux ,  qui  reste  tel  pendant  toute  la 
durée  de  la  maladie,  tantôt  par  la  rapidité  et  l'abondance  d'un 
exsudât  qui  tend  inévitablement  à  se  transformer  en  pus, 
tantôt  par  la  nature  plastique  organisable  du  blasthème  in- 
flammatoire. 

N'avons-nous  pas,  d'un  autre  côté,  sur  les  muqueuses  des 
inflammations  catarrhales,  des  inflammations  diphthériliques 
ou  couenneuses,  des  inflammations  blennorrhagiques  spéci- 
fiques; inflammations  que  nous  distinguons  soit  en  raison  de 
leurs  causes  spéciales,  soit  en  raison  des  particularités  qui  se 
révèlent  dans  leur  développement  phénoménal. 

Le  déoeloppement  différent  selon  les  causes  de  la  maladie  con- 
stitue ce  que  nous  appelons  la  nature  des  inflammations. 

Deux  ordres  de  faits  peuvent  donc  servir  à  difl'érencier  la 
nature  des  phlegmasies  : 
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1"  Les  faits  qui  se  rapportent  a  des  conditions  éliologiques 
qui  paraissent  essentiellement  différentes; 

2°  Ceux  qui  se  rattachent  à  l'évolution  de  la  maladie  et  qui 
représentent  des  formes  phénoménales  différentes. 

La  nature  de  la  maladie  n'est  bien  déterminée  que  si  des 
notions  éliologiques  et  phénoménologiques  complètes  ont 
également  concouru  à  la  spécification. 

Mais  souvent  il  arrive  que  nous  admettons  une  nature 
différente  seulement  parce  que  nous  avons  constaté  une 
différence  des  causes  qui  nous  paraît  essentielle  et  qui  exerce 
de  l'influence  sur  le  traitement;  ou  bien  encore  parce  que, 
les  causes  étant  obscures  ou  inconnues,  nous  constatons  dans 
l'évolution  morbide  des  phénomènes  particuliers  ou  une  ten- 
dance à  des  transformations  spéciales. 

Tant  que  les  distinctions  ne  sont  fondées  que  sur  l'un  ou 
l'autre  ordre  de  notions,  la  science  est  incomplète  et  la  spéci- 
fication ne  peut  être  considérée  que  comme  provisoire.  Mais 
elle  n'en  est  pas  moins  nécessaire  au  progrès  scientifique  ulté- 
rieur qu'utile  à  la  pratique. 

SpéciftccUions  étiologiques  de  la  pneumonie. 

L'évidence  des  choses  et  la  nécessité  pratique  ont  depuis 
longtemps  conduit  à  certaines  spécifications  étiologiques  de  la 
pneumonie  dont  la  valeur  est  incontestable. 

C'est  ainsi  que  l'inflammation  du  poumon  a  été  divisée  en 
pneumonie  des  enfants,  des  adultes  et  des  vieillards.  Il  est 
certain  que  l'organisation  et  la  vitalité  du  poumon  ne  sont  pas 
absolument  les  mêmes  aux  différents  âges  de  la  vie,  que  les 
rapports  sympathiques  se  modifient,  que  l'impressionnabilité 
change  et  que  chaque  âge  est  plus  ou  moins  exposé  à  cer- 
taines causes  pathogéniques.  On  comprend  donc  très-bien  que 
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l'âge  doil  exercer  sur  l'évolution  de  l'inflammation  du  pou- 
mon une  influence  marquée.  La  question  est  celle  de  savoir 
si  cette  influence  est  assez  spéciale  pour,  produire  a  chaque 
âge  des  formes  pneumoniques  distinctes  que  l'on  ne  retrouve 
pas  aux  autres  époques  de  la  vie.  Ce  n'est  qu'à  cette  condi- 
tion que  la  spécification  serait  rigoureusement  exacte. 

On  a  établi  que  la  pneumonie  des  enfants  afl'ecte  de  préfé- 
rence la  forme  mamelonnée  et  lobulaire;  que  celle  des  vieil- 
lards off're  plus  souvent  une  espèce  d'hépatisation  planiforme, 
non  grenue,  et  se  maintient  à  l'état  d'infiltration  séroso-san- 
guinolente  qui  donne  au  tissu  pulmonaire  un  aspect  analogue 
à  celui  de  la  rate.  Mais  il  est  incontestable  que  la  pneumonie 
dite  mamelonnée  et  lobulaire  n'appartient  pas  exclusivement 
à  l'enfance  ;  on  l'observe  chez  les  adultes  et  même,  quoique 
très-rarement,  chez  des  vieillards.  D'un  autre  côté,  certaines 
pneumonies  des  enfants  et  des  vieillards  ne  diffèrent  en  rien 
des  formes  qui  se  présentent  le  plus  souvent  chez  l'adulte. 
Enfin,  la  splénisation  et  la  carnification  du  tissu  pulmonaire 
s'observent  également  à  tous  les  âges  de  la  vie\ 

De  sorte  qu'en  définitive  l'influence  de  l'âge  ne  constitue 
qu  une  prédisposition  au  développement  de  telle  ou  telle  forme 
anatomique  distincte  qui  se  produira  avec  un  chiff're  prépon- 
dérant dans  une  série  de  cas  de  pneumonies  observées  aux 
différents  âges  de  la  vie. 

Il  en  est  de  même  des  formes  symptomatiques.  C'est  ainsi 
que,  si  la  pneumonie  des  vieillards  donne  souvent  lieu  à  l'état 
général  adynamique,  ce  fait  peut  s'observer  également  chez 
l'adulte;  cette  forme  est  prépondérante  chez  les  vieillards, 
mais  elle  ne  leur  appartient  pas  exclusivement.  Après  cela 

1  Certaines  [aflfoctions  pneumoniques  des  nouveau-nés  constituent  seules 
une  forme  distincte  et  toute  spe'ciale.  Mais  il  est  dëmontre'  aujourd'hui  qu'elles 
doivent  être  rapportées  non  h  l'inflammation,  mais  à  l'atdlectasie  du 'poumon 
5i  la  persistance  de  l'état  fœtal. 
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que  les  symptômes  des  pneumonies  ne  se  présentent  pas  abso- 
lument les  mêmes  aux  différents  âges  de  la  vie,  cela  va  sans 
dire,  mais  ne  constituent  pas  dans  la  nature  des  affections  de 
différence  essentielle. 

Si  l'âge  exerce  une  certaine  influence  sur  l'évolution  de  la 
pneumonie,  si  cette  influence  doit  être  connue  du  praticien  et 
appréciée  dans  chaque  cas  particulier,  la  science  n'est  pas 
pour  cela  autorisée  à  faire  de  l'âge  un  principe  absolu  de  spé- 
cification, car  l'âge  ne  produit  pas  de  pneumonies  de  nature 
spéciale,  il  ne  fait  que  prédominer  certaines  formes  soit  ana- 
tomiques,  soit  symptomatiques ,  et  ce  sont  ces  formes  qu'i} 
importe  de  reconnaître  en  pratique  et  de  spécifier  du  point 
de  vue  scientifique. 

Du  point  de  vue  étiologique  on  a  encore  divisé  les  pneu- 
monies en  pneumonies  simples  ou  primitives,  et  en  pneumo- 
nies consécutives  et  secondaires.  Cette  distinction  est  impor- 
tante. 11  est  en  effet,  parmi  les  pneumonies  dites  consécutives, 
des  affections,  si  je  puis  dire,  dominées  par  la  condition  étio- 
logique qui  a  présidé  à  leur  développement.  Dans  cette  caté- 
gorie se  rangent  les  affections  inflammatoires  ou  congestives 
du  poumon  qui,  associées  aux  fièvres  intermittentes  graves, 
constituent  la  pneumonie  intermittente  ou  mieux  la  fièvre 
pernicieuse  péripneumonique  ;  les  pneumonies  métastatiques 
pyoémiques,  les  affections  pneumoniques  qui  se  développent 
dans  le  cours  des  fièvres  graves  dans  lesquelles  prédomine 
la  dissolution  du  sang  ;  celles  qui  apparaissent  si  souvent  à  la 
suite  de  l'altération  des  reins  et  de  la  sécrétion  urinaire,  et 
que  l'on  pourrait  appeler  uroémiques  ;  enfin  les  pneumonies 
tuberculeuses.  Toutes  ces  affections  présentent,  dans  leurs 
causes,  dans  leur  évolution  et  dans  leur  traitement,  des  par- 
ticularités qui  autorisent  la  spécification  scientifique. 

Quelquefois  aussi  on  voit  sous  l'influence  de  certaines  con- 
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ditions  épidéiniques  se  développer  des  pneumonies  qui  parais- 
sent dominées  par  la  cause  générale. 

Mais  il  s'en  faut  de  beaucoup  que  toutes  les  pneumonies 
consécutives ,  intercurrentes ,  secondaires  ou  épidémiques 
puissent  être  différenciées  des  pneumonies  développées  sous 
l'influence  d'autres  conditions  étiologiques.  Dans  l'état  actuel 
de  la  science,  l'influence  causale  ne  donne  un  principe  accep- 
table de  spécification  que  dans  un  très-petit  nombre  de  cas. 
Avec  nos  notions  tout  à  fait  insuffisantes  sur  la  pathogénie, 
le  plus  souvent  nous  sommes  réduits  à  établir  des  distinctions 
fondées  sur  l'évolution  et  la  forme  phénoménale  différente  de 
la  maladie ,  sauf  à  relater  les  causes  qui  paraissent  les  plus 
favorables  au  développement  de  telle  ou  telle  forme. 

Spécifications  phénoménologiques. 

Or,  quelles  sont  les  formes  phénoménales  de  pneumonies 
qu'il  convient  de  distinguer  en  vue  du  traitement? 

Avant  tout,  pour  ne  pas  aboutir  à  un  chaos  de  divisions  et 
de  spécifications  plus  embarrassant  qu'utile,  il  importe  de  se 
mettre  d'accord  sur  les  principes  qui  doivent  présider  ce  genre 
de  distinction. 

C'est  ici  que  nous  touchons  à  la  corde  sensible  des  doctrines 
et  des  tendances  générales  de  la  science  moderne. 

Considérant  l'inflammation  comme  une  individualité  noso- 
logique  invariable  dans  ses  conditions  essentielles,  la  science 
du  jour  a  été  trop  anatomique  et  pas  assez  physiologique  dans 
ses  tendances  ;  elle  s'est  attachée  aux  différences  des  lésions 
sans  les  faire  servir  suffisamment  à  l'élucidation  de  l'évolution 
vivante  de  la  maladie.  Au  lieu  d'étudier  d'abord  le  mode  de 
développement  des  altérations,  elle  a  pris  d'emblée  pour  prin- 
cipe de  ses  divisions  fondamentales  les  variétés  de  leurs  formes 
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cadavériques,  les  variétés  de  siège,  d'étendue,  d'apparence 
physique,  n'admettant  que  des  degrés  là  où  il  existait  peut- 
être  des  différences  fondamentales.  Il  en  est  résulté  des  divi- 
sions et  des  spécifications  analomo-cadavériques  acceptables 
pour  la  classification  des  pièces  d'un  musée,  mais  insufi^isantes 
en  médecine  clinique  pour  guider  dans  une  analyse  indivi- 
duelle faite  en  vue  de  servir  de  base  aux  indications  thérapeu- 
tiques. 

L'étude  physiologique  de  l'évolution  des  pneumonies  et  des 
conditions  qui  déterminent  telle  transformation  de  tissu  plutôt 
que  telle  autre,  peut  seule  donner  aux  lésions  variées  que  la 
nécroscopie  constate  leur  valeur  scientifique  réelle;  elle  con- 
duit à  établir  des  distinctions  très-importantes  que  l'anato- 
misme  cadavérique  néglige. 

Tout  d'abord,  cette  étude  taxe  d'erreur  la  doctrine  de  l'in- 
variabilité de  nature  des  affections  rapportées  grosso  modo  a 
l'inflammation. 

Les  maladies  englobées  sous  le  nom  d'inflammations  offrent 
sans  doute  dans  leur  évolution  certains  phénomènes  communs, 
sans  cela  une  même  dénomination  n'eût  jamais  pu  leur  être 
imposée.  Ces  phénomènes  communs,  envisagés  d'une  manière 
générale,  consistent  dans  l'altération  de  quelques-uns  des  actes 
physiologiques  élémentaires,  dont  l'ensemble  constitue  la 
nutrition. 

A  ces  phénomènes  physiologiques  répondent  dans  le  tissu 
vivant  une  série  de  transformations  qui  se  révèlent  par  une 
succession  d'états  organiques  ou  d'altérations  anatomiquement 
appréciables.  Ces  lésions  successives  constituent  les  caractères 
anatomiques  des  phases  d'évolution  de  l'inflammation. 

Les  phénomènes  physiologiques  et  les  faits  anatomiques 
qui,  à  tort  ou  à  raison,  ont  paru  les  plus  caractéristiques  de 
l'inflammation,  sont:  .1°  l'hyperémie  capillaire;  2°  l'exsuda- 
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lion  d'un  blasthcme  fourni  par  le  sang  ;  3°  les  transformations 
du  blasthème  en  tissu  inflammatoire;  et  [i°  l'influence  de  ce 
produit  de  nouvelle  formation  sur  le  tissu  normal  de  l'organe 
enflammé.  Or,  il  est  erroné  de  supposer  que  les  conditions  de 
la  perturbation  des  actes  physiologiques  élémentaires  soient 
toujours  essentiellement  les  mêmes,  que  ces  actes  se  succèdent 
toujours  de  la  même  manière  et  se  combinent  toujours  de  la 
même  façon,  n'ofl'rant  que  des  difl'érences  d'acuité  ou  de  chroni- 
cité dans  l'évolution  de  la  maladie,  des  différences  de  siège,  des 
difl'érences  quantitatives  d'intensité,  et  jamais  de  différence 
qualitative,  des  différences  de  nature. 

L'observation  clinique,  associée  à  l'étude  physiologique  des 
affections  rapportées  à  l'inflammation,  démontre  au  contraire: 

1°  Que  les  conditions  étiologiques  de  l'hypérémie  peuvent 
être  essentiellement  différentes,  que  la  nature  de  la  congestion 
sanguine  n'est  pas  toujours  la  même,  et  qu'indépendamment  des 
différences  quantitatives  de  l'hypérémie,  il  est  aussi  des  diffé- 
rences qualitatives  très-remarquables. 

2°  La  congestion  et  l'hypérémie  sont  ordinairement  associées 
à  l'exsudation.  Mais  l'exsudat  peut  être  non-seulement  de 
quantité  différente,  sa  nature  elle-même  est  variable  ;  car 
l'exsudat  est  fourni  par  le  sang,  et  ce  liquide  vivant  peut  offrir 
des  différences  de  composition  et  des  altérations  aujourd'hui 
incontestables.  D'ailleurs  les  conditions  locales  seules,  les 
causes,  l'intensité  de  l'hypérémie  et  l'état  des  vaisseaux 
peuvent  exercer  une  remarquable  influence  sur  la  nature  de 
l'exsudat. 

3"  Si  l'exsudat  peut  être  différent,  ses  transformations  ulté- 
rieures ne  sauraient  être  toujours  de  même  nature,  et  son 
influence  sur  le  tissu  normal  en  sera  nécessairement  modifiée. 

Enfin,  il  est  des  cas  où  l'un  ou  l'autre  des  actes  élémentaires 
que  l'on  retrouve  dans  l'inflammation  prédomine.  Tantôt  c'est 
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l'hyperëmie,  tantôt  l'exsudation,  tantôt  la  transformation  du 
biasthème,  tantôt  telle  ou  telle  influence  de  ce  dernier  sur  le 
tissu  normal  de  l'organe.  De  là  des  états  intermédiaires  entre 
l'inflammation  bien  caractérisée  et  la  congestion,  l'hémorrha- 
gie,  l'infiltration,  l'hypertrophie,  l'induration,  l'atrophie,  le 
ramollissement,  la  mortification  :  états  intermédiaires  qui  sont 
rapportés  par  les  uns  à  la  phlogose  et  qui  selon  d'autres 
doivent  en  être  rigoureusement  distingués,  états  qui  cependant 
ofl'rent  des  gradations  tellement  insensibles,  que  tous  les  pré- 
tendus caractères,  établis  par  le  nosologisme  en  vue  de  les 
difterencier  de  l'inflammation  proprement  dite,  deviennent 
illusoires.  La  science  actuelle  n'a  pas  encore  admis  de  crité- 
rium infaillible  de  l'inflammation. 

Il  résulte  de  ce  qui  précède,  que  la  pneumonie,  comme 
toutes  les  inflammations,  doit  off'rir  non-seulement  des  phases 
d'évolution,  mais  encore  des  formes  de  développement  va- 
riables et  qui  impliquent  des  difl'éreuces  essentielles,  des 
différences  de  nature. 

Pour  faciliter  l'analyse  clinique,  il  me  paraît  nécessaire  de 
ramener  ces  formes  à  certains  types  d'évolutions  désignés  par 
des  noms  empruntés  à  ce  qu'il  y  a  de  plus  essentiel  dans  leur 
développement  spécial. 

Or,  de  tous  les  actes  élémentaires  accessibles  à  l'observa- 
tion, il  n'en  est  aucun  dont  l'influence  sur  l'évolution  ulté- 
rieure des  afl"ections  dites  inflammatoires  soit  aussi  prépondé- 
rante que  celle  de  l'exsudation,  et  l'on  peut  dire  sans  exagé- 
ration que  les  particularités  de  l'exsudat  et  ses  tendances  à 
certaines  transformations  spéciales  peuvent  jusqu'à  un  certain 
point  servir  à  caractériser  les  principales  formes  d'évolution 
locale  que  peut  offrir  l'inflammation  ^. 

iJe  sais  tout  ce  qu'une  division  basée  sur  un  caractère  de  ce  genre  a 
artificiel;  aussi  n'ai-je  en  aucune  façon  la  prétention  de  croire  que  les  formes 
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En  partant  de  ce  principe  de  spécification,  on  pourrait, 
selon  les  principales  variétés  de  l'exsudat,  admettre  les  formes 
suivantes  : 

1°  Des  affections  hématoides  du  parenchyme  pulmonaire. 

Elles  sont  caractérisées  par  un  exsudât  formé  en  majeure 
partie  d'un  fluide  sanguinolent,  dans  lequel  prédomine 
l'élément  globuleux  du  sang,  ordinairement  suspendu  ou 
dissous  dans  une  certaine  quantité  de  sérosité  point  ou  peu 
plastique.  On  pourrait  très-bien  rattacher  ce  genre  d'affection 
aux  congestions,  auxhyperémies,  aux  héraorrhagies,  et  nier  la 
nature  inflammatoire  de  la  maladie.  Gela  dépend  du  critérium 
que  l'on  admet  pour  caractériser  l'inflammation.  Ceux  qui 
considèrent  l'hyperémie  et  l'exsudation  sanguinolente  comme 
suffisamment  caractéristiques  de  la  phlogose ,  ont  rangé 
d'emblée  toutes  les  affections  hématoïdes  dans  la  catégorie  des 
pneumonies.  Ceux,  au  contraire,  qui  n'admettent  d'inflam- 
mation que  là  où  l'exsudat  tend  à  produire  un  tissu  nouveau 
qu'ils  appellent  plus  spécialement  inflammatoire,  et  caractérisé 
anatomiquement  par  le  développement  et  la  transformation  de 
cellules  spéciales,  refusent  d'accorder  le  nom  de  pneumonie  à 
toutes  les  hyperémies,  à  toutes  les  infiltrations  sanguines  du 
poumon  qui,  par  leur  nature,  n'ont  aucune  tendance  à  suivre 
ce  genre  d'évolution. 

Cette  opinion,  je  l'accepte,  et  je  crois  que  l'on  peut  et  que 
l'on  doit  distraire  complètement  de  la  pneumonie  certains 

les  plus  saillantes,  établies  sur  la  nature  de  l'exsudat,  épuisent  toutes  le^ 
différences  possibles  que  peut  offrir  l'évolution  de  ce  protée  pathologique  qu' 
a  nom  inflammation.  Mais  la  science  et  la  pratique  ayant  également  besoin 
de  spécification,  j'ai  cru  bien  faire  en  prenant  pour  caractères  différentiels  la 
nature  différente  de  l'exsudat,  qui  exprime  d'une  manière,  si  je  puis  dire,  évi- 
dente la  nature  différente  de  l'inflammation. 
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engouements  sanguins  du  tissu  pulmonaire  qui,  en  raison  de 
leur  peu  de  tendance  à  subir  des  transformations  ultérieures 
caractéristiques  de  l'inflammation,  doivent  être  maintenus 
dans  la  catégorie  des  affections  congestives  ou  hémorrhagiques. 
C'est  ainsi  que  je  ne  puis  considérer  comme  une  forme  de 
pneumonie  l'engouement  passif,  ultime,  hypostatique  des 
typhoïdes  ;  les  infiltrations  sanguines  observées  dans  le  typhus, 
dans  le  scorbut;  les  congestions  et  les  exsudations  dues  à  des 
obstacles  qui  s'opposent  à  la  circulation. 

La  distinction  pourrait  être  facilement  maintenue  s'il 
n'existait  pas  des  formes  intermédiaires  qui  se  jouent,  si 
je  puis  dire,  de  nos  caractères  pathognomoniques,  et  qui  con- 
stituent la  transition  entre  l'inflammation  plastique  et  l'infiltra- 
tion sanguine  hémorrhagique  ;  c'est  à  ces  formes  de  transi- 
tion que  convient  plus  spécialement  le  nom  àQ  pneumonies 
hématoïdes. 

Les  pneumonies  hématoïdes  s'observent: 

i°  Quand,  dans  les  fièvres  graves  caractérisées  par  la  dis- 
solution du  sang,  il  survient  des  causes  déterminantes  d'in- 
flammation des  bronches  ou  du  poumon. 

2°  Dans  les  cas  où,  à  la  suite  d'un  état  de  congestion  habi- 
tuelle du  système  capillaire  du  poumon,  il  survient  une  inflam- 
mation intercurrente.  Les  pneumonies  des  emphysémateux 
présentent  souvent  ce  caractère.  Dans  ces  cas,  en  effet,  la 
partie  du  poumon  emphysémateuse  est  exsangue;  car  les 
capillaires  sont  atrophiées  dans  les  vésicules  dilatées.  Les  par- 
ties non  emphysémateuses  sont  au  contraire  le  siège  d'une 
hyperémie  permanente;  car  ils  donnent  passage  à  tout  le 
sang  qui  doit  traverser  le  poumon.  Sous  l'influence  de  cet 
état  d'hyperémie,  les  vaisseaux  se  dilatent,  perdent  de  leur 
tonicité  et  donnent  facilement  lieu  à  des  exsudations  sanguines. 
Ces  conditions  étiologiques  impriment  nécessairement  aux 
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inflammations  intercurrentes  un  cachet  particulier.  Un  état 
analogue  du  poumon  résulte  des  lésions  du  cœur  qui  entravent 
habituellement  la  circulation  pulmonaire. 

3°  Chez  les  vieillards  et  chez  les  enfants,  la  forme  héma- 
toïde  est  aussi  assez  fréquente.  L'atrophie  sénile  du  poumon, 
la  raréfaction  de  certaines  parties  du  tissu  pulmonaire,  coïn- 
cident presque  toujours  avec  une  dilatation  et  une  atonie  vas- 
culaire  dans  les  autres  parties  ;  les  stases  sanguines  sont 
fréquentes  à  cet  âge  de  la  vie,  et  les  inflammations  qui  sur- 
viennent dans  de  telles  conditions  en  sont  nécessairement 
influencées. 

Sans  admettre,  comme  on  l'a  dit,  un  véritable  retour  à 
l'état  fœtal  du  poumon,  on  comprend  que  le  système  aérien 
et  les  vésicules,  encore  incomplètement  formées,  incomplè- 
tement dilatées,  peuvent,  si  je  puis  dire,  être  étouff'ées  ou 
collaber  en  partie  sous  l'influence  d'une  hyperémie,  ou  se 
remplir  très-rapidement  d'un  exsudât  séroso-sanguinolent, 
farcissant  les  lobules  ou  même  des  lobes  entiers. 

L'évolution  anatomique  des  pneumonies  héraatoïdes  est 
spéciale,  en  ce  que  l'exsudat  sanguin  ou  séroso-sanguinolent 
est'peu  plastique  et  n'a  que  peu  de  tendance  à  subir  la  trans- 
formation en  cellules  spéciales  qui  sont  et  restent  rares;  cet 
exsudât  ne  se  coagule  pas  comme  l'exsudat  fibrineux,  il  reste 
liquide  ou  semi-liquide,  et  remplit  incomplètement  les  vésicules 
qui  d'ordinaire  contiennent  même  une  certaine  quantité  d'air; 
aussi  Tétat  d'engouement  persiste-t-il  longtemps  et  quelque- 
fois pendant  toute  la  durée  de  la  maladie. 

Si  l'exsudat  est  assez  abondant  pour  chasser  complètement 
l'air  du  système  aérien  et  pour  remplir  les  vésicules,  il  en 
résulte  une  infiltration  qui,  à  l'extérieur,  donne  au  poumon 
tous  les  caractères  de  l'hépatisation  brune,  seulement  la  colo- 
ration est  d'ordinaire  plus  foncée  et  tire  plus  ou  moins  sur  le 
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violet,  le  tissu  est  dense  et  ne  crépite  plus.  Mais  déchiré,  il 
n'offre  pas  les  granulations  des  pneumonies  plastiques  ;  l'in- 
cision présente,  au  contraire,  une  surface  lisse,  un  aspect 
plani forme  d'où  s'écoule  ou  dont  on  peut  exprimer  le  liquide 
sanguin.  D'un  autre  côté,  l'exsudat  hématoïde  ne  modifie 
que  peu  le  parenchyme  primitif;  le  tissu  normal,  le  tissu  élas- 
tique du  poumon  conserve  sa  résistance  et  ne  permet  pas 
d'opérer  des  déchirures  avec  facilité  comme  dans  d'autres 
formes  de  pneumonie.  Le  parenchyme  normal  reparaît  intact 
du  moment  où,  par  des  pressions,  on  fait  couler  le  sang  ou 
le  liquide  sanguin  infiltré  dans  le  tissu.  L'hépatisation  plani- 
forme  hématoïde  n'a  donc  pas  les  mêmes  conséquences  sur  le 
tissu  normal  que  l'hépatisation  plastique;  cette  forme  ne 
passe  pas  à  l'hépatisation  grise  granulée. 

Quand  une  partie  du  blasthème  se  transforme  en  pus,  ce 
qui  est  rare,  l'hépatisation  planiforme  prend  une  teinte  grise 
ou  jaune  sale  uniforme,  ou  marbrée  de  rouge.  Le  tissu  malade 
revient  plus  facilement  à  l'état  normal  antérieur  à  la  pneu- 
monie ;  la  résolution  est  facile,  si  les  causes  de  l'hyperémie 
antécédente  ne  sont  pas,  de  leur  nature,  persistantes. 

Néanmoins,  quand  les  exsudats  hématoïdes  sont  abondants 
et  se  produisent  dans  des  conditions  générales  fâcheuses ,  il 
en  résulte  quelquefois  une  mortification  du  produit  exsudé 
aussi  bien  que  du  tissu  pulmonaire.  Les  gangrènes  diffuse 
ou  circonscrite  sont  fréquemment  la  conséquence  de  cette 
forme  morbide.  Je  rappellerai  comme  exemple  la  gangrène 
diffuse  du  poumon  observée  chez  l'un  de  nos  malades  mort  à 
la  suite  du  typhus.  La  persistance  des  causes  de  l'hyperémie 
et  de  l'exsudation  (lésion  du  cœur,  emphysème  du  poumon, 
etc.)  imprime  à  certaines  affections  hématoïdes  une  évolution 
chronique.  Elle  se  résume  dans  l'induration,  ordinairement 
non  inflammatoire,  violette  ou  noire  du  poumon.  Cette  indu- 
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ration  résulte  des  transformations  que  subit  le  sang  déposé 
dans  le  parenchyme  ;  elle  est  constituée  par  de  l'iiématine, 
souvent  cristallisée  ou  déposée  sous  (orme  de  granulations  entre 
les  fibres  élastiques  du  poumon ,  comme  le  démontrent  des 
recherches  modernes. 

2°  Pneumonies  séreuses. 

Le  parenchyme  du  poumon  est  assez  souvent  le  siège  d'ex- 
sudats  constitués  par  un  liquide  séreux  ne  contenant  que  peu 
ou  point  de  globules  de  sang,  peu  ou  point  de  fibrine  coagu- 
lable.  Quand  ces  exsudats  se  produisent  sous  l'influence  des 
causes  ordinaires  d'hydropisie  et  n'ont  aucune  tendance  à  l'or- 
ganisation, ils  constituent  Vœdème  du  poumon,  affection 
depuis  longtemps  spécifiée  comme  distincte  de  la  pneumonie. 
Mais  il  peut  aussi  se  faire  que  des  exsudats  réellement  inflam- 
matoires offrent,  dans  leur  composition,  une  'prédominance 
du  sérum  sur  tous  les  autres  éléments.  Peu  riche  en  fibrine, 
ou  contenant  peu  ou  point  de  fibrine  coagulable,  ces  exsudats 
séreux,  plus  ou  moins  colorés  par  l'élément  globuleux  du 
sang,  restent  liquides ,  et  c'est  dans  ce  liquide  séreux  que  se 
développent,  en  quantité  minime,  les  produits  ordinaires  de 
l'inflammation.  C'est  à  cette  forme  que  nous  donnons  le  nora 
diQ  pneumonies  séreuses. 

Quand  la  sérosité  est  tout  à  fait  prédominante,  l'affection 
représente,  si  je  puis  dire,  une  forme  de  transition  entre 
l'œdème  et  l'inflammation.  On  observe  ces  engouements 
séreux  chez  les  sujets  cachectiques,  hydroémiques,  atteints 
accidentellement  d'inflammation  du  poumon,  quelquefois  dans 
la  maladie  de  Bright,  qui  donne  si  souvent  lieu  à  des  pneu- 
monies intercurrentes  et  ultimes  que  l'on  ne  saurait  confondre 
avec  l'œdème  proprement  dit,  en  raison  des  symptômes  incon- 
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testablement  inflammatoires  oflerts  par  les  malades  et  des 
lésions  mêmes  du  parenchyme  du  poumon. 

Les  pneumonies  séreuses  restent  longtemps  et  d'ordinaire 
pendant  toute  la  durée  de  leur  évolution  à  l'état  d'engoue- 
ment ;  elles  ne  dépassent  pas  ce  que  l'on  a  appelé  le  premier 
degré  de  la  pneumonie.  Néanmoins,  quand  l'exsudat  devient 
très-abondant,  il  peut  remplir  complètement  les  vésicules,  et 
dès  lors  le  tissu  pulmonaire,  privé  d'air,  cesse  de  crépiter; 
il  devient  dense  et  offre  à  l'extérieur  l'apparence  physique  de 
l'hépatisation.  Mais  l'exsudat  séreux  n'agit  que  peu  sur  les 
fibres  élastiques  du  poumon,  le  tissu  est  peu  friable.  Le 
liquide  infiltré,  non  coagulable,  ne  constitue  point  de  granu- 
lations appréciables  à  la  surface  du  tissu  pulmonaire  déchiré, 
et  s'écoule,  au  contraire,  en  masse  ou  peut  être  exprimé  en 
totalité  du  parenchyme,  qui  dès  lors  reprend  les  caractères 
de  l'état  normal.  L'hépatisation  n'est,  si  je  puis  dire,  qu'ap- 
parente, ou,  si  l'on  aime  mieux,  constitue  une  forme  spéciale, 
distincte  de  l'hépatisation  granulée  rouge  ou  grise  des  pneu- 
monies plus  plastiques. 

3°  Pneumonies  simples. 

Il  est  d'autres  cas  oii  l'exsudat,  tout  en  restant  en  grande 
partie  liquide,  contient  néanmoins  dans  une  proportion  plus 
forte,  indépendamment  des  globules  sanguins,  des  globules 
inflammatoires,  des  globules  de  pus,  des  portions  de  fibrine 
t  coagulée,  des  débris  d'épithélium,  etc.,  éléments  qui  augmen- 
'  tent  la  consistance  du  liquide  exsudé  et  constituent,  à  la  suite 
tde  l'engouement,  les  hépatisations  tantôt  planiformes  et 
'  d'autres  fois  déjà  granulées.  Dans  ces  cas,  le  tissu  pulmonaire 
devient  non-seulement  plus  dense,  mais  aussi  plus  friable; 
:1e  liquide  peut  être  exprimé,  mais  non  en  totaUté. 
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Les  pneumonies  de  ce  genre  sont  très-fréquentes  et  consti- 
tuent la  forme  la  plus  ordinaire  de  l'inllainmation  du  poumon, 
celle  qui  a  généralement  servi  de  type  à  la  description  de  la 
maladie. 

C'est  à  cette  l'orme  que  se  rapporte  l'observation  suivante  : 

Observation  I. 

Pneumonie  aiguë  développée  sous  l'influence  du  froid.  Splénisatioti 
rapide  des  lobes  moyen  et  inférieur  droits.  Pas  de  cylindres  fibrineux 
dans  les  petites  bronches.  Pas  de  coagulum  fibrineux  décoloré  ni 
dans  le  cœur  droit  ni  dans  les  ramifications  de  l'artère  pulmonaire. 

Le  nommé  Deutsch,  âgé  de  37  ans,  d'un  tempérament  mixte  et  de 
constitution  moyenne,  fut  atteint  d'une  affection  aiguë  de  poitrine 
dans  le  courant  du  mois  de  décembre.  Abandonné  sans  traitement  et 
sans  soins,  il  est  transporté  à  l'hôpital  le  19  décembre,  le  sixième 
jour  de  sa  maladie,  dans  un  état  qui  touche  à  l'agonie. 

A  son  entrée,  on  constate  : 

1°  Un  état  d'asphyxie  imminente,  caractérisé  par  une  teinte  plom- 
bée de  la  face,  le  froid  des  extrémités,  un  pouls  filiforme,  une  pro- 
stration profonde.-  Les  réponses  du  malade  sont  presque  inintelli- 
gibles. 

2°  En  bas  et  à  droite,  matité  à  peu  près  absolue  s'étendant  en 
arrière,  depuis  la  partie  inférieure  jusqu'au-dessus  de  l'angle  de 
l'omoplate,  en  avant  et  sur  le  côté,  jusqu'à  la  quatrième  côte.  Dans  la 
région  mate,  souffle  tubaire  et  bronchophonie,  pas  de  râle,  pas  d'ex- 
pectoration. 

En  raison  de  l'affaissement  extrême,  l'examen  du  malade  est  resté 
très-incomplet. 
Mort,  une  heure  après  l'entrée. 

Autopsie.  Le  poumon  gauche  est  sain  et  crépite  dans  toute  son 
étendue. 

Le  lobe  supérieur  du  poumon  droit  est  adhérent  au  lobe  moyen 
par  des  fausses  membranes  minces  et  molles  qui  se  déchirent  avec 
une  extrême  facilité.  Des  adhérences  analogues  unissent  le  lobe 
moyen  au  lobe  inférieur. 


rjNiiLMONlJË. 


Le  lobe  supérieur  est  sain  et  crépitant  dans  toute  son  étendue,  ii 
l'exception  de  quelques  lobules  de  son  bord  inférieur  et  antérieur  qui 
ne  crépitent  plus  et  offrent  une  densité  anormale. 

Les  lobes  moyen  et  inférieur,  dans  toute  leur  étendue,  sont  conver- 
tis en  un  tissu  dense,  non  crépitant,  offrant  la  consistance  de  la  rate. 
La  surface  de  ces  deux  lobes  offre  des  traces  d'une  légère  exsudation 
fibrino -albumineuse  très-mince  et  très-molle,  recouvrant  le  poumon 
sous  forme  de  flocons  irréguliers.  La  coloration  des  lobes  malades  est 
rouge-brun  violacé.  Les  lobules  sont  très-distincts.  La  surface  de 
section  des  lobes  malades  est  grenue,  le  tissu  ramolli  se  laisse  péné- 
trer par  le  doigt.  Une  grande  quantité  de  sérosité  sanguinolente  spu- 
meuse s'écoule  et  se  laisse  exprimer  du  tissu  malade,  qui,  après  cette 
expression,  reste  mou  et  flasque.  Nulle  trace  de  cylindres  fibrineux 
dans  les  bronches,  leur  cavité  est  remplie  de  mucus  et  de  sérosité  san- 
guinolente et  spumeuse. 

Le  cœur  droit  est  gorgé  de  sang  semi-liquide,  quelques  traces  de 
coagulations  molles  et  rouges  dans  les  veines  et  dans  l'artère  pulmo- 
naire. 

L'analyse  microscopique,  faite  par  M.  le  docteur  Kœberlé,  a 
démontré  : 

1"  Dans  les  parties  ramollies,  des  globules  purigènes  de  4/100 
à  1/50  de  millimètre,  de  nombreuses  granulations  graisseuses  plus  ou 
moins  opaques. 

2°  Dans  les  parties  moins  ramollies,  des  globules  de  tous  les  dia- 
mètres inférieurs  à  1/50  de  millimètre,  renfermant  des  granulations 
moins  nombreuses, 

3°  De  la  trame  du  tissu  pulmonaire,  sur  les  limites  de  l'inflamma- 
tion_,  se  détachent  des  grumeaux  microscopiques  de  matière  amorphe 
granulée,  de  consistance  très-fragile  (blasthème). 

4°  L'épithélium  bronchique  est  normal. 

5"  Éléments  histologiques  du  poumon  sensiblement  normaux. 

Pneumonies  fibn'neuseSt 

îl  est  enfin  des  inflammations  du  parenchyme  du  poumon 
remarquables  par  un  exsudât  en  grande  partie  constitué  par 
de  la  fibrine  qui  se  coagule  rapidement^  immédiatement,  dès 
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qu'elle  infiltre  le  lissu.  Cet  exsudât  imprime  à  la  maladie  une 
évolution  toute  spéciale.  Nous  donnons  à  ces  pneumonies  le 
nom  de  pneumonies  fibrineuses. 
Cette  dénomination  est  justifiée  : 

•J°  Par  la  nature  de  Texsudat,  constitué  en  grande  partie 
par  de  la  fibrine  coagulée.  Ce  produit,  non-seulement  infiltre 
le  parenchyme,  donnant  aux  vésicules  l'aspect  granulé,  mais 
remplit,  sous  forme  de  cylindres  vermiculés  et  ramifiés,  les 
petites  bronches,  et  quelquefois  est  assez  abondant  pour  se 
coaguler  sous  forme  de  concrétions  fibrineuses  blanches,  solides 
et  ramifiées ,  ^remplissant  toutes  les  cavités  de  Varbre  bron- 
chique du  lobe  pulmonaire  malade. 

2°  Par  les  caractères  mêmes  du  sang;  tiré  de  la  veine,  il 
offre  une  couenne  fibrineuse  non-seulement  constante,  mais 
surtout  remarquable  par  son  épaisseur  et  sa  rétraction  ;  sur 
le  cadavre  des  coagulations  fibrineuses  solides  remplissent 
non-seulement  le  cœur,  mais  s'étendent,  sous  forme  de  cy- 
lindres ramifiés,  jusqu'aux  extrémités  les  plus  ténues  de  Var- 
tère  pulmonaire,  surtout  dans  les  branches  qui  vont  au  lobe 
pulmonaire  malade.  Quand  on  a  incisé  d'un  côté  l'arbre 
bronchique,  de  l'autre  les  divisions  de  l'artère  pulmonaire,  et 
divisé  le  lobe  du  poumon  malade,  on  trouve  de  la  fibrine 
partout;  elle  est  infiltrée  dans  le  parenchyme  et  constitue 
l'hépatisation  ordinairement  grise  du  tissu  pulmonaire  ;  elle 
est  exsudée  dans  les  petites  bronches  sous  forme  de  cylindres 
vermiformes,  et  remplit  les  ramifications  des  branches  de 
l'artère  pulmonaire  par  des  concrétions  solides  et  déco- 
lorées. 

Les  observations  suivantes  peuvent  être  considérées  comme 
des  types  de  l'évolution  anatomique  qui  caractérise  cette  forme 
de  pneumonie. 
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Observation  II, 

Pneumonie  fibrineuso  développée  sous  l'influence  du  froid.  En 
trois  jours,  hépatisation  complète  du  lobe  inférieur  gauche,  coagulum 
fibrineux  remplissant  toute  la  cavité  de  l'arbre  bronchique  gauche, 
ainsi  que  les  ramifications  de  l'artère  pulmonaire. 

George  Patter,  âgé  de  37  ans,  tendeur  de  bois,  en  proie  à  la  misère, 
d'une  constitution  cbétive,  n'ayant  jamais  été  malade,  avait  passé  la 
journée  du  2  décembre  4854  dans  la  forêt  par  un  froid  des  plus 
intenses.  Dans  la  nuit,  frisson  suivi  de  chaleur,  de  soif;  fièvre  intense, 
oppression  et  point  de  côté,  toux  sans  expectoration.  Une  saignée 
pratiquée  le  matin  soulage  peu. 

Le  troisième  jour  de  la  maladie,  6  décembre,  le  malade  entre  à  la 
clinique  dans  un  état  d'asphyxie  imminente,  avec  une  hépatisation 
complète  d'une  partie  du  lobe  supérieur  et  de  tout  le  lobe  inférieur 
gauche,  sans  râle,  sans  expectoration,  sans  souffle  tuhaire  ni 
hronchophonie,  et  caractérisée  seulement  par  une  matité  absolue 
s'étendant  en  avant,  depuis  la  quatrième  côte  jusqu'en  bas,  et  occu- 
pant toute  la  partie  postérieure  gauche. 

Il  succombe  rapidement  le  quatrième  jour  de  la  maladie. 

L'autopsie  révèle  : 

i°  Une  couche  pseudo  -  membraneuse  fibrineuse,  épaisse  de 
1  à  2  millimètres,  enveloppant  tout  le  lobe  inférieur  gauche  et  con- 
stituant des  adhérences  faciles  à  déchirer  :  a)  entre  le  poumon  et  le 
diaphragme;  h)  entre  le  poumon  et  le  cœur;  c)  entre  les  lobes  infé- 
rieur et  supérieur. 

2°  Une  hépatisation  complète  du  lobe  inférieur  gauche  ;  son  tissu 
est  très-dense  et  au  moins  aussi  consistant  que  celui  du  foie,  d'une 
coloration  jaune  rosé,  à  polygones  circonscrits  par  la  matière  noire 
pigmentaire.  A.  l'incision  du  tissu,  la  surface  de  section  offre  une 
teinte  jaune  pâle  uniforme,  marbrée  seulement  de  quelques  taches 
pigmentaires.  Cette  surface  est  sèche;  mais  par  la  pression  on  peut  en 
faire  suinter  quelques  gouttes  d'un  liquide  crémeux,  blanc  jaunâtre, 
opalin.  Les  vaisseaux  sanguins  sont  complètement  effacés  et  ne  con- 
tiennent pas  de  sang  coloré.  Le  tissu  hépatisé,  quoique  très-dense,  se 
déchire  assez  facilement  sous  la  pression  du  doigt;  la  surface  déchirée 
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est  granuleuse  et  sèche.  On  peut  extraire  partout  des  petites  ouver- 
tures bronchiques  de  la  surface  de  section  des  cylindres  fibrineux 
pleins,  vermiformes,  ramifiés,  blancs,  très-résistants. 

A  l'ouverture  de  la  trachée-artère  et  des  bronches,  on  remarque  à 
la  bifurcation  un  cylindre  fihrineux  blanc,  de  la  grosseur  du  petit 
doigt,  qui  remplit  à  peu  près  complètement  la  bronche  gauche  et 
s'étend  en  ramifications  dans  tout  l'arbre  bronchique  du  lobe  hépa- 
tisé;  il  n'envoie,  au  contraire,  qu'un  très-court  prolongement  dans  le 
tube  bronchique  du  lobe  supérieur. 

Ce  cylindre  fibrineux  offre  à  la  traction  une  élasticité,  une  résistance 
très-considérable.  Quoique  les  bronches  soient  très-rétrécies,  la  con- 
crétion ne  remplit  pas  exactement  la  cavité  des  ramifications  de  second 
ordre,  mais  elles  sont  complètement  obstruées  par  un  liquide  séreux, 
en  partie  coagulable  par  l'acide  nitrique. 

Les  cylindres  fibrineux  sont  complets,  non  creux,  dans  toutes  leg 
divisions  bronchiques  du  lobe  inférieur.  La  bronche  principale  du 
lobe  supérieur  est  remplie,  dans  l'étendue  de  2  centimètres,  par  un 
cylindre  qui  part  du  cylindre  principal,  mais  le  reste  de  l'arbre  hron- 
chique  est  vide. 

L'aspect  était  analogue  à  ce  qui  se  serait  produit  si  la  matière  fibri- 
neuse  liquide  avait  reflué  de  bas  en  haut  et  avait  fait  irruption  vers  la 
bronche  du  lobe  supérieur,  au  moment  de  sa  coagulation. 

Lorsqu'on  examine  attentivement  à  l'œil  nu  la  structure  des  con- 
crétions, on  remarque  qu'elles  sont  formées  d'une  matière  amorphe, 
se  laissant  déchirer  sous  forme  de  lamelles  et  de  filaments,  et  renfer- 
mant, dans  son  épaisseur,  une  quantité  considérable  de  vacuoles,  de 
petites  huiles  d'air,  d'un  diamètre  variable  jusqu'à  2  millimètres. 
Quelques-unes  des  ramifications  les  plus  ténues  semblent  consister  en 
une  série  de  bulles  juxtaposées  en  chapelet  linéaire. 

Le  poumon  droit,  sans  être  imperméable  à  l'air,  est  engoué.  On 
rencontre  dans  plusieurs  des  petites  divisions  bronchiques  de  troi- 
sième ordre  des  concrétions  plus  ou  moins  ramifiées,  tenant  des 
bulles  d'air  en  suspension  dans  leur  intérieur.  Quelques-unes 
affectent  partiellement  une  forme  tubulaire,  d'autres  sont  comme 
pelotonnées. 

Le  cœur  droit  est  dilaté  par  le  sang  coagulé  en  masse  en  un  caillot 
d'une  résistance  extraordinaire.  Dans  le  tronc  de  l'artère  pulmonaire 
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et  surtout  du  côté  droit,  existe  un  caillot  de  fibrine  décolorée,  dont  les 
divisions  se  prolongent  jusque  dans  les  ramifications  filiformes.  A 
gauche,  les  divisions  sont  moins  compactes.  La  ténacité  et  la  résis- 
tance de  cette  fibrine  sont  considérables  et  dénotent  une  plasticité 
extraordinaire  du  sang.  Des  coagulums  analogues,  mais  moins  volu- 
mineux, existent  dans  le  cœur  gauche. 

Analyse  microscopique  faite  par  M.  Kœherlé,  prosecteur  de  la 
Faculté.  La  pseudo -membrane  pleurale,  les  ocncrétions  bronchiques, 
les  caillots  librineux  de  l'artère  pulmonaire,  présentent  des  caractères 
généraux  identiques. 

Toutes  ces  parties  se  composent  : 

1°  De  lamelles  striées  fibroïdes,  de  filaments  et  de  fibrilles  d'une 
structure  indistincte,  ainsi  que  cela  s'observe  pour  la  fibrine  récem- 
ment coagulée. 

2"  Dans  quelques  points,  les  concrétions  renferment  des  granula- 
tions plus  ou  moins  nombreuses  qui  deviennent  successivement  plus 
opaques  et  plus  considérables,  surtout  dans  la  partie  centrale  du 
cylindre  bronchique  et  dans  les  ramifications  qui  correspondent  aux 
parties  les  plus  ramollies  du  poumon.  Il  n'a  pas  été  possible  d'y 
reconnaître  des  globules  isolés.  La  couche  enveloppante  du  cylindre 
contenu  dans  la  bronche  gauche  ainsi  que  les  concrétions  libres  dans 
le  poumon  droit  ont  présenté  une  organisation  moins  avancée. 

Toutes  les  concrétions  bronchiques  renferment  : 

1°  D'innombrables  bulles  d'air,  depuis  1/1000  de  millimètre  jus- 
qu'à 2  millimètres. 

2»  Quelques  globules  de  graisse.  (?) 

3°  De  rares  épithéliums  vibratils  intacts. 

4"  Quelques  globules  sanguins  recroquevillés  et  plus  ou  moins 
décolorés. 

Lépitliélium  vihratil  bronchique  est  normal  et  intact  sur  les 
parois  des  bronches.  Le  tissu  pulmonaire,  dans  les  portions  les  plus 
compactes  et  les  plus  résistantes,  n'a  présenté  aucune  particularité 
digne  de  remarque.  Il  a  été  impossible  de  distinguer  si  la  concrétion 
fibrineuse  existait  dans  les  vésicules  ;  mais,  quoi  qu'il  en  soit,  leur 
épithélium  n'' a  point  paru  altéré. 

Les  éléments  élastiques  du  poumon  étaient  compris  avec  des  glo- 
bules sanguins  altérés  et  réduits  au  tiers  et.au  quart  de  leur  diamètre 
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dans  une  matière  amorphe  fibroïde  et  granulée,  probablement  ana- 
logue  aux  concrétions  bronchiques.  • 

Dans  les  portions  ramollies  du  tissu  pulmonaire,  les  fibres  élas- 
tiques sont  notablement  tuméfiées,  çt,  par  suite,  probablement  moins 
résistantes.  Les  épithéliums  pavimenteux  des  vésicules  se  retrouvent 
encore,  mais  renferment  des  granulations  plus  nombreuses  et  plus 
considérables.  Les  globules  de  sang  ont  complètement  disparu,  et  l'on 
rencontre^  au  lieu  de  la  matière  fibroïde  et  granulée  mentionnée  pré- 
cédemmentj  des  globules  de  diamètre  variable  de  1/250  à  1/70  et  à 
1/50  de  millimètre.  Les  plus  petits  sont  très-finement  granulés,  les 
plus  grands  renferment  des  globules  graisseux.  Ils  ressemblent  et 
sont  peut-être  des  globules  de  pus.  En  deux  ou  trois  points,  près  du 
lobe  supérieur,-  on  observe  quelques  corps  fibro -plastiques  encore 
très-peu  développés. 

Les  exsudations  fibrineuses  assez  abondantes  pour  occuper, 
sous  forme  de  concrétions,  toutes  les  divisions  bronchiques  du 
lobe  pulmonaire  hépatisé,  sont  rares.  Nous  possédons  cependant 
plusieurs  faits  analogues  très-remarquables.  L'un  de  ces  faits  a 
éé  publié  dans  la  thèse  de  M.  Viedemann  De)  la  bronchite  fibri- 
neuse).  Il  diffère  si  peu  de  celui  relaté  plus  haut,  que  je  crois 
inutile  d'en  reproduire  tous  les  détails.  De  même  que  dans 
l'observation  précédente ,  la  pneumonie ,  développée  sous 
l'influence  du  froid,  avait  donné  lieu  à  une  hépatisation  rapide 
du  lobe  supérieur  gauche,  complète  dès  Ventrée  du  malade  au 
quatrième  jour.  Deux  jours  après  son  entrée,  le  sixième  jour 
de  la  pneumonie,  le  malade  mourut.  La  nécroscopie  démontra  : 
1°  l'existence  d'une  hépatisation  grise  de  tout  le  lobe  supé- 
rieur gauche  ;  2°  une  hépatisation  rouge  incomplète  du  lobe 
inférieur  gauche  ;  et  3°  des  cylindres  fibrineux  pleins  dans 
toutes  les  divisions  bronchiques  gauches,  s'étendant  en  haut 
jusque  près  de  la  trachée. 

Je  n'ajouterai  que  quelques  détails  sur  l'analyse  microsco- 
pique faite  par  notre  habile  et  savant  collègue  M.  le  profes- 
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seur  Kiiss.  Ils  pourront  être  utiles  pour  compléter  l'histoire 
anatomique  de  cette  forme  de  pneumonie. 
Voici  ce  que  M.  Kiiss  a  trouvé: 

Dans  la  bronche  gauche,  vers  son  extrémité  supérieure, 
commence  brusquement  une  concrétion  cylindriforme,  d'un 
blanc  gris  jaunâtre,  et  qui  remplit  ensuite  toutes  les  ramifi- 
cations bronchiques  de  ce  côté,  surtout  le  lobe  supérieur  qui 
est  jaune  sale,  marbré  de  pigment  et  finement  granulé  sur  la 
coupe.  On  trouve  des  caillots  fibrinetix  dans  les  vaisseaux  et 
dans  le  cœur  droit,  sur  lequel  les  caillots  sont  moulés.  Les 
bronches  ne  sont  pas  rouges,  mais  semblent  un  peu  gonflées  ; 
la  concrétion  bronchique  a  une  structure  comme  la  fibrine; 
elle  est  élastique.  Dans  une  goutte  d'eau  une  parcelle  se 
déchire  en  autant  de  filaments  que  l'on  veut.  Au  microscope 
on  n'y  voit  aucune  forme  celluleuse,  seulement  des  stries,  des 
tractus  à  fond  finement  granulé,  puis  quelques  fragments  qui 
ressemblent  aux  caillots  microscopiques  qu'on  trouve  dans  le 
sang  {Faserstoffschollen  des  auteurs  allemands),  ou  aux  formes 
que  l'on  obtient  en  broyant  la  fibrine  concrète  du  sang. 

En  outre,  on  trouve  encore  quelques  corps  agglomérés  qui 
paraissent  des  globules  sanguins  altérés. 

Le  suc  qui  s'exprime  de  l'hépatisation  jaune  ressemble  à 
celui  des  autres  cas  de  ce  genre;  on  y  rencontre  de  la  pous- 
sière pâle,  quelques  petits  globules  gras  et  des  cytoblastes 
déformés. 

Au  niveau  du  gros  bout  de  la  concrétion  et  au  commence- 
ment de  la  bronche  supérieure  qu'elle  remplit  à  peu  près,  la 
muqueuse  paraît  saine,  V épithélium  intact,  normal,  avec  des 
cils  vibratils  de  près  de  1  centimillimètre. 

La  muqueuse  des  bronches  de  deuxième  et  troisième  ordre 
n'est  pas  non  plus  notablement  altérée.  M.  Kûss  l'a  trouvée 
un  peu  piquetée  de  rouge,  mais  les  cylindres  épithéhaux,  dit- 
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il,  sont  Irès-beauK  :  il  y  a  une  abondance  de  poussière  pâle, 
plus  un  certain  nombre  de  globules  sanguins,  beaucoup  de 
noyaux,  épithéliaux,  de  très-beaux  cils  vibratils;  l'aspect  d'en- 
semble de  la  masse  est  normal. 

On  y  remarque  toutefois  des  traces  d'altération  qui  com- 
mençait sans  doute,  telles  que  la  grande  quantité  de  pous- 
sière pâle,  puis  un  grand  nombre  de  gouttelettes  grasses, 
très-petites,  disséminées  ou  réunies  par  nids  dans  la  poussière 
et  dans  les  éléments  celluleux. 

Voici  quelles  sont  les  conclusions  qu'a  tirées  M.  le  profes- 
seur Kiiss  de  J'examen  microscopique  :  La  substance  de  la 
concrétion  ressemble  exactement  aux  concrétions  fibrineuses 
que  l'on  trouve  parfois  dans  les  gros  vaisseaux.  La  masse  est, 
à  ce  qu'il  semble,  formée  de  couches  concentriques.  Comme 
les  concrétions  croupales,  elle  paraît  être  formée  sur  place, 
mais  par  un  autre  mécanisme  que  V inflammation  de  la 
muqueuse  bronchique.  Car  Vépithélium  a  été  trouvé  intact,  et 
M.  Kiiss  ne  comprendrait  pas  une  inflammation  des  bronches 
sans  altération  profonde  de  leurs  épithéliums. 

En  rejetant  cette  hypothèse  d'exsudation  sur  place  sans  in- 
flammation, sans  bronchite  concomitante,  il  faudrait  admettre 
que  le  produit  fibrineux,  exsudé  dans  le  voisinage  des  vési- 
cules, soit  arrivé,  sous  forme  liquide,  dans  les  bronches  par 
une  espèce  de  reflux,  et,  au  lieu  d'être  expectoré,  s'y  soit 
coagulé  sous  forme  cylindroide. 

Ce  qui  donne  plus  de  probabilité  à  la  première  opinion  de 
formation  sur  place,  c'est  l'observation  de  Remack  [Diagno- 
slisclie  und  .pathogenetische  Untersuchungen  in  der  Klimk 
Schœnleins,  i8Z|5),  qui  a  trouvé  assez  souvent  dans  les  con- 
crétions un  peu  fortes  de  la  pneumonie  l'existence  d'un  canal 
creux  continu,  rempli  par  du  mucus  sanguinolent.  Ce  qui 
donne  quelque  probabilité  à  la  seconde  hypothèse,  c'est  la 
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forme  que  le  cylindre  fibrineux  a  présentée  dans  l'une  de  nos 
observations. 

Quoi  qu'il  en  soit,  ce  qu'il  y  a  de  positif  et  ce  qui  est  con- 
staté par  les  observations  de  M.  Kiiss,  aussi  bien  que  par  celles 
de  M.  Kœberlé,  c'est  V intégrité  de  la  muqueuse  et  de  Vépithé- 
lium  des  bronches. 

Ce  n'est  donc  en  tout  cas  pas  dans  une  bronchite  con- 
comitante, dans  une  complicatioii  accidentelle  de  la  pneumonie 
qu'il  faut  chercher  la  cause  des  cylindres  ou  des  tubes 
fibrineux. 

Sans  doute  il  existe  des  trachéo-bronchites  pseudo-mem- 
braneuses ou  croupales,  le  plus  souvent  indépendantes  de 
pneumonie  et  qui,  accidentellement,  peuvent  se  compliquer 
d'inflammation  du  poumon  ;  mais,  dans  ces  cas,  l'état  de  la 
muqueuse  est  tout  à  fait  différent:  son  épithélium  nest  pas 
intact,  il  est  profondément  altéré  au  contraire,  et  la  pseudo- 
membrane elle-même  n'est  pas,  comme  dans  nos  observations, 
constituée  par  de  la  fibrine  pure  coagulée,  largement  épanchée 
dans  des  tubes  bronchiques^  dont  le  tissu  est  parfaitement  uni 
et  offre  toutes  les  apparences  histologiques  de  Vétat  normal. 

L'exsudation  fibrineuse  dans  les  bronches  est  si  peu  un  fait 
accidentel,  une  simple  complication  de  bronchite  croupale  et  de 
pneumonie,  que  la  présence  de  cylindres  fibrineux  s'observe 
au  contraire  d'une  manière  constante  dans  les  petites  ramifica- 
tions bronchiques  des  pneumoniques  qui  présentent  les  autres 
caractères  de  ce  que  nous  appelons  pneumonie  fibrineuse. 

Ces  caractères  sont  :  1°  l'invasion  brusque  de  la  maladie, 
le  plus  souvent  sous  l'influence  d'une  température  froide  et 
sèche;  2°  la  remarquable  rapidité  avec  laquelle  le  tissu  pul- 
monaire, enflammé  ordinairement  dans  une  grande  étendue, 
passe  à  l'hépatisation  grise;  S"*  l'altération  fibrineuse  du  sang, 
remarquable  sur  le  vivant  par  l'épaisseur  et  la  rétractilité  de 


652  RÉSUMIS  CLINIQUE  i85/i-1855. 

la  couenne  inflammatoire,  sur  le  cadavre,  par  les  coagulations 
fib  rineuses  solides,  en  partie  décolorées  et  élastiques,  qui  rem- 
plissent non-seulement  le  cœur,  mais  encore  toutes  les  ramifica- 
tions de  l'artère  pulmonaire.  Dans  ces  conditions,  l'exsudation 
fibrineuse  vermiforme  des  petites  bronches  ne  manque  jamais; 
elle  est  manifestement  l'expression  non  d'une  pneumonie 
compliquée  de  bronchite  croupale,  mais  d'une  pneumonie  déve- 
loppée dans  des  conditions  étiologiques  spéciales,  qui  im- 
priment à  l'évolution  tout  entière  de  la  maladie  un  cachet 
particulier. 

L'observation  suivante  est  un  des  nombreux  exemples  de 
la  forme  la  plus  ordinaire  de  la  pneumonie  fibrineuse. 

Observàtion  III. 

Frédéric  MûUer,  âgé  de  59  ans,  fabricant  de  tricots,  d'une  consti- 
tution peu  robuste,  tempérament  mixte,  vivant  dans  une  misère  pro- 
fonde, a  eu,  à  l'âge  de  18  ans,  une  fièvre  typhoïde,  et,  en  1843,  une 
pneumonie  qui  a  duré  six  semaines. 

Le  17  janvier  1855,  à  la  suite  de  refroidissement  et  par  une  tempé- 
rature très-froide,  nouvelle  pneumonie  caractérisée  à  son  invasion  : 
1"  par  une  fièvre  intense  précédée  de  frisson;  2"  un  point  de  côté  de 
la  région  sous-mammaire  droite  ;  3°  de  la  toux  sans  expectoration 
sanguinolente  et  de  la  dyspnée.  A  l'entrée  du  malade  à  la  clinique,  le 
cinquième  jour,  22  janvier,  on  constate  l'état  suivant  : 

1"  Fièvre  de  moyenne  intensité,  pouls  à  80  peu  résistant,  vif  et 
assez  petit,  peau  chaude,  soif,  abattement. 

2o  Dyspnée,  toux  avec  expectoration  rare  de  quelques  crachats  vis- 
queux olivâtres. 

3"  A  lâ  percussion,  son  plus  grêle,  un  peu  tympanitique  dans  la 
région  sous-mammaire  droite.  En  arrière,  matité  absolue  dans  toute 
la  région  thoracique  postérieure  droite. 

4o  A  l'auscultation,  souffle  tubaire  mêlé  de  quelques  râles  crépi- 
tants rares  et  fins  dans  la  région  interscapulaire.  Râles  plus  gros  et 
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plus  abondants  dans  la  région  sous-scapulaire.  Souffle  sans  râle  en 
haut. 

A  l'entrée  du  malade,  l'interne  de  garde  avait  pratiqué  une  saignée 
et  prescrit  une  potion  stibiée.  Ce  médicament  étant  bien  toléré,  on  le 
continue  à  la  dose  de  30  centigrammes  par  jour,  en  l'associant  à  des 
applications  de  ventouses  sèches  et  scarifiées^  l'état  général  ne  per- 
mettant plus  d'émission  sanguine  générale. 

Quoique  bien  toléré,  le  tartre  stibié  n'exerce  aucune  influence  favo- 
rable sur  la  marche  de  la  pneumonie,  l'hépatisation  s'étend  en  avant. 
L'état  général  s'aggrave  rapidement,  le  malade  s'affaisse  et  meurt  le 
27  janvier,  cinq  jours  après  son  entrée,  dixième  jour  de  la  maladie. 

A  l'autopsie,  faite  trente-six  heures  après  la  mort,  on  constate  : 

i°  Une  hépatisation  complète  de  tout  le  poumon  droit,  jaune 
grisâtre  en  arrière  et  en  haut,  rouge  foncé  en  bas. 

2»  Une  section  faite  suivant  le  diamètre  vertical  du  poumon  droit 
met  à  découvert,  au  lobe  supérieur,  une  surface  décolorée,  d'un  blanc 
jaunâtre  très-dense,  sèche  et  grenue.  Par  les  orifices  de  petites 
bronches  béantes  on  peut  extraire  des  cylindres  vermiformes,  ramifiés, 
solides  et  pleins,  constitués  par  de  la  fibrine  coagulée.  Les  grosses 
bronches  ne  contiennent  qu'une  petite  quantité  de  mucus  visqueux. 

Le  lobe  inférieur  droit  est  à  l'état  d'hépatisation  rouge  sans  cylindre 
fibrineux. 

3°  L'artère  pulmonaire,  dans  ses  ramifications  droites,  est  remplie 
de  coagulations  fîbrineuses  décolorées  qui  s'étendent  jusqu'aux 
petites  ramifications  du  lobe  supérieur  droit.  La  coagulation  est 
moins  marquée  à  gauche  et  dans  le  lobe  inférieur  droit.  Le  cœur  droit 
contient  des  caillots  fibrineux  volumineux  et  adhérents. 

Les  concrétions  fîbrineuses  vermiformes  ont  été  constatées 
par  un  grand  nombre  d'observateurs.  Lobstem,  notre  digne 
et  vénéré  maître,  en  avait,  l'un  des  premiers,  signalé  la 
présence  dans  les  poumons  hépatisés;  c'est  au  point  qu'il 
considérait  la  pneumonie  comme  une  espèce  de  croup  vési- 
culaire. 

Remack  en  a  fait  également  le  phénomène  essentiel  et  carac- 
téristique (sous  le  point  de  vue  anatomo-pathologique)  de  la 
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pneumonie  en  général.  De  sorte  que,  selon  lui,  le  groupe  des 
inilammations  fibrineuses  comprendrait  :  1"  le  croup  ou  laryn- 
gite pseudo-membraneuse  ;  2°  la  trachéite,  la  bronchite  diph- 
théritique  des  grosses  bronches;  3"  la  pneumonie,  qui  ne  serait 
plus  qu'une  espèce  de  croup  capillaire  et  vcsiculaire. 

Ces  généralisations  prouvent  au  moins  la  fréquence  des 
concrétions  fibrineuses  vermiformes.  Mais  c'est  aller  au  delà 
des  faits  cliniques  que  d'assimiler  la  pneumonie  en  général 
au  croup  vésiculaire.  Ces  concrétions  n'appartiennent ,  en 
aucune  façon,  à  toutes  les  pneumonies. 

Pneumonie  purulente. 

La  suppuration  est  un  mode  de  transformation  que  tout 
blasthème  inflammatoire  en  voie  d'organisation  peut  subir; 
elle  est  rare  cependant  dans  les  pneumonies  séreuses  et  héraa- 
toïdes,  elle  est  plus  fréquente  dans  les  pneumonies  carac- 
térisées par  des  exsudais  plastiques  abondants.  Mais,  en 
général,  la  suppuration  n'arrive  que  tard,  et  d'ordinaire  ce 
n'est  qu'une  partie  relativement  minime  de  l'exsudat  qui  se 
transforme  en  pus. 

A  côté  de  ces  pneumonies  qui  suppurent,  si  je  puis  dire, 
accidentellement,  la  clinique  en  révèle  d'autres  qui  suppurent 
inévitablement.  Dans  cette  catégorie  se  rangent  les  pneumo- 
nies dites  métastatiques  ou  pyoémiques  consécutives  à  l'infec- 
tion purulente,  certaines  pneumonies  tuberculeuses  constituant 
l'une  des  formes  de  la  phthisie  aiguë.  Je  ne  m'y  arrêterai  pas. 

Il  en  est  d'autres  encore  où,  en  raison  de  conditions  encore 
mal  déterminées,  l'exsudat  se  transforme  en  totalité  en  pus 
avec  une  rapidité  extraordinaire.  Dans  leur  évolution  ces 
pneumonies  ont  une  certaine  analogie  avec  ]e phlegmon  dijfus. 
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Deux  cas  de  ce  genre  ont  passé  sous  nos  yeux  dans  le  cours 
de  cet  hiver. 

Dans  ces  deux  cas  tout  un  lobe  du  poumon  était  littérale- 
ment distendu  par  du  pus,  non  pas  seulement  infiltré  dans  un 
parenchyme  dense  et  hépatisé,  comme  cela  s'observe  d'ordi- 
naire, mais  formant,  si  je  puis  dire,  sous  la  plèvre  un  vaste 
phlegmon  diffus  dans  un  parenchyme  réduit  en  une  pulpe 
molle  et  difïluente,  de  manière  que,  l'incision  faite,  le  pus 
coulait  à  flots  comme  d'un  abcès  ouvert. 

Dans  l'un  de  ces  cas,  la  mort  était  survenue  le  sixième  jour 
de  l'affection,  dans  l'autre,  le  douzième. 

Ces  pneumonies,  que  j'appellerai  volontiers  phlegmoneuses, 
ne  sont  pas  très-rares,  mais  les  conditions  étiologiques  de  leur 
développement  sont  très-obscures.  L'un  de  nos  malades  était 
un  vieillard  cachectique  épuisé  par  la  misère;  l'autre,  un 
homme  de  40  ans,  assez  robuste,  mais  adonné  à  l'abus  des 
liqueurs  spiritueuses.  Dans  les  deux  cas  il  n'existait  pas  de 
trace  de  tubercules. 

Des  phases  d' évolution  de  la  pneumonie. 

Indépendamment  de  la  nature  des  pneumonies  ,  les  diffé- 
rentes phases  d'évolution  que  la  maladie  peut  parcourir  four- 
nissent un  second  principe  de  spécification  de  la  plus  haute 
importance.  L'indication  thérapeutique,  en  effet,  sera  néces- 
sairement influencée  par  l'appréciation  du  point  précis  de 
développement  atteint  par  la  maladie. 

Pour  déterminer  les  phases  de  la  pneumonie,  les  anciens 
applquaient  à  cette  afTection  la  division  générale  de  l'évolu- 
tion des  maladies  aiguës  :  invasion,  augment,  état,  crise  et 
décroissance  ;  chacune  de  ces  périodes  de  développement 
était  distinguée  par  certains  symptômes.  Parmi  les  phéno- 
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mènes  généraux,  les  modifications  du  mouvement  fébrile,  et 
parmi  les  phénomènes  locaux,  la  douleur,  la  dyspnée,  la 
toux,  la  nature  des  produits  de  l'expectoration,  étaient  sur- 
tout considérées  comme  caractéristiques  et  déterminantes. 
Certes,  le  diagnostic  ancien  des  phases  de  développement 
était  fort  incomplet  ;  un  jugement  appuyé  seulement  sur  le 
mouvement  fébrile  et  sur  quelques  symptômes  fonctionnels 
souvent  trompeurs,  était  exposé  à  de  nombreuses  erreurs; 
mais  le  principe  de  la  spécification  était  excellent,  et  il  ne 
serait  pas  juste  de  croire  que  le  traitement  de  la  pneumonie, 
chez  les  anciens,  n'avait  pas  des  indications  thérapeutiques 
très-précieuses,  déduites  d'une  détermination  même  incom- 
plète de  l'évolution  morbide. 

Quand  l'anatomie  pathologique  permit  d'étudier  les  trans- 
formations successives  que  le  tissu  pulmonaire  enflammé  peut 
subir  ;  quand  il  devint  possible,  à  l'aide  des  moyens  d'investi- 
gation physique,  de  l'auscultation  et  de  la  percussion,  de 
suivre  pendant  la  vie  les  changements  accomphs  dans  l'inti- 
mité de  l'organe  malade,  que  devait  faire  la  science  en  vue 
de  rendre  réellement  utiles  à  la  pratique  les  nouvelles  con- 
quêtes ? 

Maintenir  comme  fondamentale  une  division  fondée  sur 
Yévolutto?i  vivante  de  la  maladie  ;  mais  compléter  le  diagnostic 
symptomatique  insuffisant  de  chaque  phase  d'évolution  par  la 
notion  positive  des  transformations  anatomiques  qui  lui  cor- 
respondent.  Au  lieu  de  cela,  les  anatomistes  ont  pris  posses- 
sion de  la  pathologie  comme  d'un  pays  conquis,  la  spécifica- 
tion physiologique  a  été  traitée  avec  dédain,  l'utilité  pratique 
des  symptômes  généraux  et  fonctionnels  a  été  méconnue,  et 
dominé  qu'on  était  par  l'idée  de  l'importance  prépondérante 
des  lésions,  on  en  a  fait  le  jjrincipe  exclusif  des  distinctions 
scientifiques  du  développement  de  la  pneumonie. 


De  ce  point  de  vue,  l'échelle  cl  évolution  de  la  pneumonie 
a  été  divisée  en  trois  ou  quatre  points,  marqués  chacun  par 
une  lésion  que  l'on  supposait  caractéristique. 

Au  premier  point,  on  a  placé  l'engouement  du  poumon, 
devenu  synonyme  de  pneumonie  au  premier  degré. 

Au  second,  l'hépatisation  rouge  :  pneumonie  au  deuxième 
degré. 

Au  troisième,  l'hépatisation  grise  :  pneumonie  au  troisième 
degré. 

Ceux  qui  ont  admis  un  quatrième  degré  y  rangent  l'infil- 
tration purulente  et  l'abcès  du  poumon. 

Cette  manière  d'établir  les  degrés  de  la  pneumonie  spécifie 
sans  doute  certains  types  d'altération  qui  se  succèdent  effec- 
tivement assez  souvent  dans  l'ordre  mentionné;  aussi,  s'il  ne 
s'agissait  que  de  placer  une  étiquette  sur  une  série  de  pou- 
mons altérés  provenant  de  pneumonies,  une  telle  spécification 
pourrait  paraître  suffisante;  il  en  est  autrement  quand  il 
s'agit  de  médecine  pratique.  En  effet,  du  moment  oii  la 
médecine  clinique  se  subordonne  trop  exclusivement  à  Tana- 
tomisme,  en  adoptant  les  trois  ou  quaire  degrés  d'altération 
comme  déterminant  suffisamment  les  phases  d'évolution  de 
l'inllammation  du  poumon,  elle  tarit  l'une  des  sources  les 
plus  importantes  de  l'indication  thérapeutique. 

Voici  deux  cas  de  pneumonie  :  dans  tous  deux  les  signes 
physiques  révèlent  une  hépatisation  du  lobe  inférieur  droit; 
même  étendue  de  matité  absolue;  souflle  tubaire,  bronchopho- 
nie,  rien  n'y  manque;  le  diagnostic  de  l'altération  du  tissu, 
de  son  siège,  de  son  étendue,  est  aussi  positif  que  possible  : 
c'est  une  pneumonie  arrivée  au  deuxième  degré.  Ce  diagnos- 
tic suffit-il  pour  établir  le  point  précis  d'évolution  de  la 
maladie?  L'anatoniiste  dit  oui,  mais  le  praticien  dit  non;  car 
cette  même  altération  et  ces  mômes  phénomènes  locaux 
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peuvent  appartenir  à  une  inilammation  encore  en  pleine  évo- 
lution progressive,  aussi  bien  qu'à  une  pneumonie  arrêtée 
dans  son  développement,  déjà  jugée  par  une  crise  ou  par  un 
traitement  antécédent.  Or,  l'indication  est  toute  diiïérente  dans 
les  deux  cas  :  dans  le  premier,  il  importe  d'enrayer  par  une 
médication  active  la  phlegmasie  en  voie  d'évolution  progres- 
sive ;  dans  le  second,  il  n'y  a  plus  qu'à  favoriser  la  résolution 
prête  à  se  faire,  à  écarter  tout  ce  qui  pourrait  l'entraver. 

Je  saignerais  peut-être  largement  dans  un  cas;  dans  l'autre, 
la  médication  expectante  pourrait  suffire,  et  cependant,  dans 
les  deux  cas,  l'indication  dérive  de  l'appréciation  du  point 
précis  d'évolution  atteint  par  la  maladie.  C'est  assez  dire  que 
ce  point  n'est  pas  exactement  marqué  par  telle  ou  telle  altéra- 
tion de  tissu,  et  que  les  anciens,  par  cela  seul  qu'ils  avaient 
adopté  une  division  physiologique  de  l'évolution  de  la  mala- 
die, avaient,  tout  en  ignorant  le  degré  précis  de  l'altération 
déjà  produite,  une  échelle  mieux  graduée  au  point  de  vue  de 
l'indication  thérapeutique  que  l'échelle  des  trois  degrés  anato- 
miques.  En  effet  :  les  phénomènes  généraux  et  lés  symptômes 
fonclionnels  leur  permettaient  d'apprécier,  jusqu'à  un  certain 
point,  si  la  pneumonie  était  en  voie  d'évolution  progressive, 
stationna  ire,  ou  régressive,  et  c'est  là  précisément  la  spécifi- 
cation réellement  importante  et  pratique.  L'anatomisme  reste 
au-dessous  de  sa  mission,  parce  que,  dans  ses  prétentions 
exclusives,  il  pose  mal  la  question  pratique  du  diagnostic  et 
(end  à  la  faire  résoudre  d'une  manière  incomplète,  en  iden- 
tifiant le  degré  d'évolution  avec  le  degré  de  l'altération.  Tout 
se  concilie,  au  contraire,  du  moment  où,  renonçant  à  prendre 
le  degré  de  l'altération  comme  principe  fondamental  de  spéci- 
fication, on  subordonne  les  données  anatomiques  à  l'ancienne 
division  physiologique  de  la  maladie.  Les  phases  d'évolution 
désignées  par  les  dénominations  cVinva^ion,  cVaugmcnt,  de 
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décroissance^  représentent  en  même  temps  une  échelle  de 
développement  bien  graduée,  et  un  cadre  assez  large  pour 
admettre  et  pour  utiliser  toutes  les  notions  qu'une  analyse 
complète  peut  fournir  sur  les  particularités  qui  caractérisent 
l'évolution  phénoménale  de  la  maladie. 

h' invasion  c'est  le  début  des  transformations  qui  tendent 
à  se  produire  dans  le  tissu  pulmonaire;  c'est  l'hyperémie,  la 
congestion  inflammatoire,  c'est  quelquefois  déjà  un  commen- 
cement d'exsudation;  mais  ce  n'est  pas  toujours  Tengoue- 
ment,  car  l'engouement  suppose  une  exsudation  déjà  notable, 
appréciable  par  l'investigation  physique,  et  souvent,  tout  au 
début  des  pneumonies,  l'auscultation  et  la  percussion  ne 
révèlent  encore  rien,  alors  que  le  frisson  initial,  la  fièvre,  le 
point  de  coté,  la  dyspnée,  la  toux,  signalent  déjà  positivement 
le  commencement  de  la  maladie  du  poumon. 

Augment  est  un  terme  très-large  qui  comprend  tous  les 
phénomènes  de  l'évolution  progressive,  c'est  l'hyperémie  qui 
augmente  et  qui  s'étend;  c'est  l'exsudation  qui  s'eff'ectue  et 
qui  se  propage,  c'est  l'exsudat  qui  se  transforme;  cela  peut 
n'être  qu'un  engouement  qui  s'étend,  comme  cela  peut  être 
un  engouement  passant  à  l'hépatisation,  ou  une  hépatisation 
rouge  qui  devient  grise.  L'augment  n'est  caractérisé  exclusi- 
vement par  aucun  des  degrés  d'altération  admis  par  les  ana- 
tomo-pathologistes,  ni  par  l'engouement,  ni  par  l'hépatisa- 
tion. S'il  est  très-important  de  constater  les  lésions  du  tissu, 
c'est  surtout  en  vue  de  déterminer  la  marche  du  développe- 
ment local  de  la  maladie;  mais  ce  développement  ascendant 
se  traduit  également,  et  quelquefois  d'une  manière  plus 
expressive,  par  la  fièvre  qui  persiste  ou  qui  augmente  par  la 
douleur,  par  la  dyspnée  et  les  phénomènes  fonctionnels. 

La  décroissance  comprend  toute  évolution  qui  s'arrête  et 
par  conséquent  tend  à  rétrograder.  C'est  l'hyperémie  qui  dis- 
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paraît  ;  c'est  la  circulation  qui  se  rétablit  dans  les  capillaires 
congestionnés  ;  c'est  l'exsudat  liquide  de  l'engouement  qui  se 
résorbe  ou  qui  s'élimine  parles  crachats;  c'est  l'exsudat  soli- 
difié qui  se  liquéfie  pour  être  absorbé  ou  rejeté  par  l'expecto- 
ration ;  mais  c'est  aussi  la  fièvre  qui  cesse,  ce  sont  les  sédi- 
ments critiques  de  l'urine  qui  apparaissent,  les  phénomènes 
fonctionnels  qui  s'amendent. 

Or,  pour  établir  au  lit  du  malade  le  point  précis  du  déve- 
loppement, le  degré  exact  d'évolution,  d'après  Véchelle  phy- 
siologique de  la  maladie,  nous  avons  besoin  d'une  analyse 
clinique  aussi  complète  que  possible,  nous  avons  besoin  de  la 
donnée  anatomique  pour  déterminer  non-seulement  les  lésions 
déjà  produites,  mais  ce  qui  se  passe,  ou  ce  qui  doit  se  passer 
encore  dans  l'intimité  du  tissu;  mais  il  est  aussi  nécessaire 
d'apprécier  les  conditions  étiologiques  et  la  nature  de  la 
pneumonie,  la  durée  de  la  maladie  et  surtout  les  symptômes 
généraux  et  fonctionnels.  Or,  c'est  précisément  parce  que  la 
division  physiologique  formule  des  questions  qui,  pour  être 
résolues,  exigent  une  analyse  clinique  aussi  complète  que 
possible,  qu'il  faut  la  préférer  à  celle  des  anatomo-patholo- 
gistes  du  cadavre  qui  ne  posent  comme  question  que  la  spé- 
cification du  degré  de  l'altération. 

Que  l'on  ne  dise  pas  que,  dans  l'école  anatomique,  il  n'est 
pas  de  praticien  qui  ne  complète  son  analyse  clinique  par 
l'appréciation  des  phénomènes  généraux  et  fonctionnels,  et  ne 
lui  emprunte  des  indications  thérapeutiques.  Qu'est-ce  que 
cela  prouve,  si  ce  n'est  que  la  nécessité  pratique  impose  pré- 
cisément une  autre  spécification  que  celle  des  trois  ou  quatre 
degrés  anatomiques.  C'est  parce  que  l'engouement  et  l'hépa- 
tisation  constatés  ne  vous  disent  pas  s'il  faut  ou  s'il  ne  faut 
pas  employer  une  médication  antiphlogistique  active,  s'il  faut 
ou  s'il  ne  faut  pas  saigner,  que  vous  êtes  obligé  de  le  d^man- 
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der  aux  symptômes  fonclionnels  et  généraux;  mais  ces  sym- 
ptômes ,  si  importants,  quelle  place  ont-ils  dans  votre  di- 
vision, dans  votre  spécification  scientifique  fondamentale? 
Aucune. 

Ce  n'est  donc  plus  d'après  une  indication  scientifiquement 
établie  que  la  détermination  pi'atique  est  prise.  Les  symptômes 
laissés  en  dehors  de  la  spécification  scientifique  ne  fournissent 
plus  qu'un  motif  empirique  de  l'intervention  pratique. 

Demandez  a  un  élève  façonné  par  l'anatomisme  à  quelle 
phase  d'évolution  est  arrivée  une  pneumonie  donnée.  Inva- 
riablement il  vous  répondra  :  engouement,  hépatisation  rouge 
ou  grise;  demandez-lui  quelle  indication  il  peut  en  déduire, 
il  restera  muet  ou  répondra  par  une  banalité.  Or,  c'est  préci- 
sément ce  désaccord  entre  la  division  scientifique  et  la  ques- 
tion pratique  que  je  n'admets  pas.  En  pathologie,  les  divisions 
fondamentales  doivent  avoir  un  intérêt  pratique  prépondérant. 
La  division  physiologique  ancienne  nous  offre  ce  caractère  ; 
la  division  anatomique  des  trois  degrés  ne  l'a  pas.  La  pre- 
mière est  donc  incontestablement  préférable,  quand  il  s'agit  de 
médecine  clinique. 

J'admets  donc  que  l'on  spécifie  Vengouement,  r hépatisation 
rouge  et  grise  comme  des  formes  d'altération  très-frappantes 
que  le  tissu  enflammé  peut  subir;  mais  je  n'admets  pas  qu'à 
l'aide  de  ces  lésions  seules  la  science  pathologique  construise 
une  échelle  graduée  de  l'évolution  de  la  pneumonie.  Même  au 
point  de  vue  purement  anatomo-pathologique,  cette  division 
est  insuffisante;  car  il  est  des  pneumonies  qui  ne  dépassent 
pas  l'engouement  et  dont  l'évolution  manquerait  absolument 
d'échelle  graduée.  D'un  autre  côté,  si  l'on  admet  trois  ou 
quatre  degrés  pour  le  développement  progressif,  il  faut 
admettre  au  moins  aussi  quelques  degrés  pour  l'évolution 
rétrograde  de  la  maladie  ;  car  les  transformations  qui  carac- 
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térisent  le  retour  à  l'état  normal  sont  très-importantes  et 
doivent  être  également  spécifiées. 

Pour  atteindre  son  but  élevé,  l'anatomie  pathologique  doit 
par  ses  recherches,  reconstituer  dans  l'intelligence  du  méde- 
cin et  faire  comprendre  toute  la  série  des  transformations  de 
tissu,  progressives  et  rétrogrades,  qui  caractérisent  une  mala- 
die. Elle  doit  être  l'auxiliaire  de  la  physiologie  pathologique, 
et  non  pas  substituer  aux  divisions  de  l'évolution  vivante  de 
la  maladie  trois  ou  quatre  lésions  plus  ou  moins  caractéris- 
tiques, trois  ou  quatre  formes  d'altération  qui  ont  pu  fixer 
l'attention  des  premiers  observateurs,  mais  qui  sont  loin  de 
résumer  toutes  les  phases  du  développement  local  des  pneu- 
monies. 

Du  siège  de  la  pneumonie. 

Une  autre  spécification,  à  laquelle  l'école  anatomo-patho- 
logique  attache  une  très-grande  importance,  est  celle  du  siège 
de  l'inflammation.  De  ce  point  de  vue  l'on  a  établi  des  pneu- 
monies doubles  et  des  pneumonies  simples,  droites  et 
gauches;  des  pneumonies  lobaires  supérieures  et  inférieures, 
ou  du  lobe  moyen  droit;  des  pneumonies  centrales  ou  périphé- 
riques, et  des  pneumonies  marginales,  des  pneumonies  lohu- 
laires,  voire  même  vésiculaires  et  intervésiculaires.  Certes,  la 
délimitation,  aussi  exacte  que  possible,  du  siège  et  de  l'éten- 
due de  l'affection  du  poumon,  dans  une  pneumonie  donnée, 
doit  être  faite  au  lit  du  malade;  elle  est  prédéterminée  par  la 
nature  même  des  choses  et  s'exécute  très-naturellement,  dans 
l'état  actuel  de  la  médecine  clinique,  par  l'application  des 
moyens  d'investigation  physique  convenablement  employés. 
Du  point  de  vue  anatomique,  cette  spécification  est  du  resle 
scientifiquement  fondée.  En  médecine  clinique,  une  délimita- 
tion rigoureuse  de  la  lésion  éblouit  par  sa  rigueur  presque 
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mathématique;  elle  peut  devenir  très-utile  dans  le  cours  d'une 
observation  pour  apprécier,  par  l'extension  ou  la  diminution 
de  la  lésion,  les  phases  d'évolution  progressives  ou  rétrogrades 
de  l'inllammation,  et  de  plus  elle  n'est  pas  sans  influence  sur 
le  pronostic.  Mais,  par  elles-mêmes,  les  distinctions  anato- 
raiques  du  siège  n'exercent  aucune  influence  prépondérante 
sur  l'indication  thérapeutique;  de  ce  point  de  vue,  elles  ne  sont 
que  secondaires  et  permettent  tout  au  plus  de  mieux  déter- 
miner la  place  d'application  de  quelques  médications  locales. 

De  la  forme  des  lésions  fonctionnelles  et  de  la  réaction  fébrile. 

Une  spécification,  plus  importante  en  médecine  pratique 
est  celle  de  la  forme  des  lésions  fonctionnelles  et  de  la  réaction 
fébrile. 

La  forme  qu'afifectent  les  lésions  fonctionnelles  dans  la  pneu- 
monie n'est  pas  toujours  rigoureusement  subordonnée  à  l'évo- 
lution locale  de  la  maladie.  Sans  doute,  la  nature  de  l'inflam- 
mation, ses  phases  de  développement,  l'extension  et  le  degré 
des  altérations  du  tissu  exercent  en  général  une  influence 
prépondérante  ;  mais  cette  influence  ne  suffit  pas  pour  rendre 
compte  des  remarquables  différences  que  présentent  les  lésions 
fonctionnelles  dans  les  pneumonies  de  même  siège,  de  même 
nature,  de  même  degré.  C'est  que  l'état  général  de  l'orga- 
nisme, antécédent  à  la  pneumonie,  et  surtout  le  degré  d'exci- 
tabilité du  système  nerveux  jouent  ici  un  rôle  important.  Qui 
n'a  pas  observé  des  pneumonies,  en  pleine  voie  de  développe- 
ment, arrivant  à  l'hépatisation  sans  douleur,  sans  sensation 
de  dyspnée,  sans  toux,  sans  expectoration,  et  ne  se  révélant 
que  par  les  symptômes  d'une  fièvre  adynamique  ;  pneumo- 
nies latentes  qui  seraient  généralement  méconnues,  si  les 
moyens  d'investigation  physiques  ne  révélaient  point  ce  qui  se 
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passe  dans  la  profondeur  du  tissu  pulmonaire  ?  Qui  n'a  pas 
été  frappé,  d'un  autre  côté,  par  la  violence  des  perturbations 
fonclionnelles,  de  la  touK,  de  la  douleur,  de  la  dyspnée,  de 
l'anxiété,  de  l'agitation,  de  l'insomnie,  du  délire  intense,  etc., 
qui  se  produisent  quelquefois  avec  des  pneumonies  qui,  dans 
leurs  conditions  anatomiques  et  locales,  ne  seraient  que 
médiocrement  graves  ? 

Cette  disproporlion  entre  l'évolution  locale  de  la  maladie  et 
ps  symptômes  généraux  et  fonctionnels  constitue  une  véri- 
table complication;  elle  est  en  général  l'indice  d'un  état  dyna- 
mique anormal  de  l'appareil  nerveux  qui  exige  la  plus  sérieuse 
attention. 

Sous  ce  rapport,  on  peut  admettre  deux  formes  principales 
de  l'état  dynamique  : 
1°  La  torpeur  ; 
2°  L'éréthisme. 

Chacune  de  ces  formes  peut  s'étendre  à  des  portions  plus 
ou  moins  étendues  de  rap))areil  nerveux,  et  produire  des 
anomalies  plus  ou  moins  étendues  dans  les  lésions  fonction- 
nelles et  sympathiques. 

C'est  ainsi  que  dans  certains  cas  la  torpeur  ou  l'éréthisme 
restent  limités  aux  nerfs  vagues.  La  dyspnée  n'est  pas  per- 
çue ou  est  d'une  intensité  extrême,  la  toux  est  nulle  ou  quin- 
teuse  etspasmodique;  d'autres  fois  les  manifestations  fonction- 
nelles, sympathiques,  anormales  se  révèlent  dans  les  centres 
nerveux  et  se  produisent  tantôt  sous  forme  d'un  état  adyna- 
mique,  caractérisé  par  le  coma,  la  somnolence,  la  prostration, 
tantôt  sous  forme  d'un  état  de  surexcitation,  caractérisé  par 
l'agitation,  l'insomnie,  le  délire,  J'hyperesthésie  spinale,  etc. 

La  torpeur  et  l'éréthisme  dans  les  manifestations  fonction- 
nelles peuvent  dépendre  du  tempérament  du  malade,  des  con- 
ditions d'âge  et  de  sexe;  elles  peuvent  être  la  révélation  tl'un 
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état  physiologique  individuel;  mais  souvent  ces  anomalies 
sont  l'expression  d'un  état  pathologique  antécédent  dont  il 
importe  de  tenir  compte.  C'est  ainsi  que  la  réaction  devient 
anomale  dans  les  organismes  ruinés  par  les  excès.  La  pneu- 
monie des  ivrognes  offre  le  plus  souvent  des  particularités 
remarquables  dans  les  manifestations  fonctionnelles  :  c'est  un 
délire  furieux,  de  l'insomnie,  de  la  trémulence,  un  véritable 
délirium  tremens  qui  éclate  à  l'occasion  d'une  inflammation 
locale  ;  ou  bien  l'affaissement  arrive  d'emblée.  Les  organisa- 
tions débilitées  par  la  misère  ou  par  des  maladies  antérieures 
tombent  souvent,  dès  l'invasion  de  pneumonies  peu  étendues, 
dans  un  état  d'adynamie  cérébro-spinale  qui  menace  grave- 
ment l'existence. 

Des  indications  thérapeutiques  fournies  par  la  nature  des 
pneumonies,  par  leur  phase  d'évolution  et  la  forme  des 
lésions  fonctionnelles. 

La  pneumonie,  après  avoir  parcouru  différentes  phases 
d'évolution  progressive  et  rétrograde,  peut  se  terminer  par  la 
guérision  sans  l'intervention  active  de  l'art.  Indépendamment 
des  observations  que  chaque  praticien  a  pu  faire  accidentel- 
lement et  qui  constatent  ce  fait,  nous  possédons  des  statis- 
tiques fournies  par  des  cliniciens  qui,  de  parti  pris,  sont  restés 
dans  l'expectation  simple.  Ces  statistiques,  il  faut  le  dire,  ne 
sont  pas  trop  défavorables,  et  le  chiffre  des  guérisons  sponta- 
nées n'est  pas  toujours  inférieur  à  celui  que  beaucoup  d'autres 
rliniciens  ont  fourni  comme  résultat  d'une  médication  très- 
active.  Je  ne  pense  pas,  néanmoins,  que  la  méthode  expec- 
tante  soit  rationnellement  acceptable,  quand  il  s'agit  d'une 
maladie  qui  menace  de  détruire  la  structure  et  d'annihiler  les 
fonctions  d'un  organe  essentiel  à  la  vie.  D'un  autre  côté, 
l'influence  favorable  d'une  médication  active  est  trop  évidente 


C()()  RKSiiiMi-;  ciJNiQMî  185/1-4855. 

dans  une  foule  de  cas  cliniques,  pour  que  l'expérience  qui 
repose  encore  sur  d'autres  éléments  que  sur  des  slatisli(jues 
générales  plus  ou  moins  bien  faites,  puisse  être  sérieuseinont 
invoquée  eu  faveur  de  l'expectation. 

S'il  était  vrai  que  les  statistiques  de  la  méthode  expeclante 
pussent  rivaliser  en  somme  avec  les  chiffres  de  certaines 
médications  actives,  il  ne  faudrait  pas  encore  en  déduire  l'inu- 
tilité de  l'intervention  médicale  thérapeutique  ;  car  cette  inter- 
vention est  trop  évidemment  favorable  dans  une  foule  de  cas 
particuliers.  J'accuserais  bien  plutôt  l'influence  d'une  médi- 
cation active  trop  souvent  ruai  dirigée  ^  qui  compense  ses  suc- 
cès incontestables  par  des  revers.  Ce  serait  une  raison,  non 
pour  tomber  dans  un  scepticisme  et  dans  un  nihilisme  théra- 
peutique, mais  un  avertissement  expérimental  très-sérieux  de 
s'attacher  à  une  meilleure  spécification  des  indications. 

Depuis  longtemps  il  existe  en  thérapeutique  une  tendance 
malheureuse  enfantée  par  l'ontologie  nosologique,  par  une 
théorie  fausse  de  l'identité  de  nature  de  toutes  les  phlegma- 
sies,  et  soutenue  par  une  paresse  routinière;  elle  consiste  à 
placer  en  face  du  nom  générique  inflammation  un  traitement 
uniforme,  un  remède,  ou  une  série  d'agents  thérapeutiques 
dont  le  mode  d'emploi  est  réduit  en  formule  plus  ou  moins 
invariable.  C'est  contre  cette  tendance  qu'il  faut  réagir,  non 
par  un  scepticisme  qui  conduit  à  l'impuissance  absolue  ou 
relative,  mais  par  la  recherche  de  la  raison  d'être  des  succès 
et  des  revers ,  afin  d'arriver  à  la  connaissance  plus  précise  des 
conditions  qui  rendent  l'emploi  d'une  médication  utile  ou 
dangereuse. 

La  plupart  des  médications,  des  remèdes  et  des  formules 
préconisés  contre  la  pneumonie  ont  une  raison  d'être  expéri- 
mentale; ils  ont  été  utiles  dans  de  certaines  conditions  et 
s'appuient  sur  des  faits  d'observation.  C'est  la  malheureuse 
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tendance  à  généraliser,  là  ou  il  faudrait  le  plus  spécifier,  qui 
a  produit  et  qui  entretient  la  confusion  thérapeutique, 

ïl  ne  faut  pas  poser  la  question  de  savoir  si,  dans  le  trai- 
tement de  la  pneumonie,  la  médication  antiphlogistiquc  spolia- 
tive  est  plus  utile  que  la  médication  stibiée  ou  contre-stimu- 
lante; si  l'émétique  est  un  remède  préférable  au  mercure;  si 
la  médication  hydrargyreuse  compte  plus  de  succès  que  la 
médication  saturnine.  Ce  n'est  pas  en  opposant  médication  à 
médication,  statistique  à  statistique  que  le  problème  peut  être 
résolu.  Mais  il  faut  se  demander  dans  quelles  conditions  l'une 
ou  l'autre  de  ces  médications  est  préférable.  La  formule  des 
saignées  coup  sur  coup  peut  être  une  médication  héroïque 
dans  telle  pneumonie,  et  mortelle  dans  telle  autre  qui  eût  pu 
guérir  par  un  traitement  antiphlogistique  modéré,  ou  par  une 
médication  expectante. 

C'est  en  vue  des  indications  thérapeutiques  qui  peuvent  en 
être  déduites  que  j'ai  cru  devoir  examiner  les  divisions  scien- 
tifiques établies,  et  faire  ressortir  les  spécifications  qui  me 
paraissent  prépondérantes. 

La  nature  de  la  pneumonie  et  la  phase  de  son  évolution ^ 
physiologiquement  établies,  représentent  les  deux  sources 
essentielles  de  l'indication  thérapeutique. 

La  nature  différente  des  pneumonies  détermine  d'une 
manière  générale  le  choix  des  médications.  Les  phases  diffé- 
rentes d'évolution  et  les  particularités  qui  la  caractérisent, 
déterminent  le  choix  de  la  méthode  thérapeutique,  l'opportu- 
nité et  le  mode  d'emploi  des  différents  agents  de  la  médica- 
tion. 

Les  anomalies  de  forme  des  lésions  fonctionnelles  et  les 
autres  complications  peuvent  fournir  des  indications  et  des 
contre-indications  spéciales. 

Les  affections  hématoïdes  du  poumon  sont  le  plus  souvent 
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consécutives  et  dominées  par  la  condition  étiologique  de  leur 
développement.  La  médication  antiphlogistique  n'est  en  géné- 
ral, dans  ces  cas,  que  secondaire,  syraptomatique  et  pallia- 
tive. Plus  ou  moins  subordonnée  à  l'indication  causale,  elle 
n'est  d'ordinaire  applicable  que  dans  une  mesure  restreinte. 

C'est  ainsi  que  la  pneumonie  intermittente,  la  fièvre 
péripneumonique,  est  évidemment  passible  de  la  médication 
quiiiique  spécifique  ;  elle  seule  guérit  la  maladie  dont  la  loca- 
lisation pneumonique  n'est  que  l'efi'et  et  le  symptôme.  La 
médication  spécifique  doit  être  employée  dans  ces  cas  aussi- 
tôt que  la  nature- de  l'affection  a  été  reconnue,  et  cela  d'après 
la  méthode  aùortive,  en  vue  d'arrêter  l'évolution  intermittente 
des  accès  congestifs. 

Les  émissions  sanguines  peuvent  être  néanmoins  indiquées, 
pendant  l'accès,  par  la  violence  de  l'hyperémie  pulmonaire; 
après  l'accès,  par  la  persistance  de  l'engouement  ;  mais  cette 
médication  ne  joue  qu'un  rôle  secondaire  dans  le  traitement 
de  cette  affection,  dont  la  nature  réclame  d'autres  remèdes. 

Dans  les  affections  pneumoniformes  consécutives  au  typhus, 
à  la  fièvre  typhoïde  et  à  d'autres  fièvres  graves,  l'altération 
du  parenchyme  pulmonaire  dépend,  comme  dans  le  cas  pré- 
cédent, d'une  cause  générale  qui  la  domine.  C'est  cette  cause 
qu'il  faudrait  pouvoir  détruire  pour  éteindre  sûrement  le  foyer 
de  l'affection  locale.  En  l'absence  d'une  médication  étiologique 
spécifique,  le  raisonnement  et  l'expérience  clinique  imposent 
une  grande  réserve  dans  l'emploi  des  médications  antiphlo- 
gistiques  ordinaires.  La  méthode  aborlive  par  la  saignée  modé- 
rée, par  les  émissions  sanguines  locales  à  l'aide  de  ventouses, 
ou  par  des  révulsifs,  peut  néanmoins  être  indiquée  dans  la 
période  d'invasion  des  bronchopneumonies  ou  des  pneumo- 
nies hématoïdes  qui  menacent  de  s'étendre  rapidement.  Les 
engouements  déjà  établis  depuis  quelque  temps  dans  le  cours 
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des  fièvres,  et  ceux  qui  se  manifestent  dans  leur  période 
ultime,  ne  sont  plus  susceptibles  d'être  jugulés.  A  défaut 
d'une  indication  causale  précise,  le  praticien  sage  se  contente 
dans  ces  cas  d'une  méthode  thérapeutique  palliative;  les  ven- 
touses sèches  répétées,  les  sinapismes,  le  changement  de  posi- 
tion du  malade,  de  légers  toniques,  Vexpectaiion  même,  sont 
préférables  à  une  intervention  trop  active  qui  prétendrait,  h 
tout  prix,  enlever  le  sang  infiltré  dans  le  tissu  du  poumon. 

Les  pneumonies  hématoides  des  vieillards,  celles  qui  se  déve- 
loppent quelquefois  chez  les  tuberculeux,  chez  des  sujets 
atteints  de  catarrhe  chronique  et  d'emphysème  du  poumon,  ou 
a  la  suite  d'affections  anciennes  du  cœur,  sont  généralement 
sous  la  dépendance  d'un  état  de  stase  antécédente  qui  a  pro- 
duit dans  le  système  capillaire  du  poumon  un  état  d'atonie 
locale  plus  ou  moins  prononcé.  Cet  état  domine  l'évolution  de 
la  phlogose  et  lui  imprime  un  cachet  spécial.  La  médication 
antiphlogistique  par  les  saignées  spolia tives  répétées,  le  tartre 
stibié  à  haute  dose,  les  préparations  hydrargyreuses,  ne  sont 
pas  en  rapport  avec  la  nature  de  ces  inflammations  que  les 
anciens  ont,  avec  quelque  raison,  appelées  passives.  Les  émis- 
sions sanguines  modérées,  mais  surtout  la  médication  satur- 
nine (sucre  de  saturne  en  solution,  de  20  à  liO  centigrammes 
dans  les  vingt-quatre  heures)  sont  indiquées  de  préférence  par 
la  nature  de  ces  affections. 

Au  début,  dans  la  période  d'invaision  et  d'augment,  l'emploi 
des  agents  thérapeutiques  peut  être  tenté  en  vue  d'arrêter 
brusquement  l'hyperémie,  qui,  en  s'étendant,  peut  produire 
des  engouements  étendus.  Une  saignée  largement  faite  ou  des 
applications  répétées  de  ventouses,  immédiatement  suivies  de 
l'administration  de  fortes  doses  de  sucre  de  saturne,  repré- 
sentent une  méthode  abortive  souvent  suivie  d'un  résultat 
prorapt  et  durable. 
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Dans  la  gi-ande  nuijorilé  des  cas,  rengoueiuent  liéiuatoïdii 
est  déjà  établi  ou  passe  à  l'hépatisation  planiforme,  à  la  spié- 
nisation.  Dans  ces  phases  d'évolution  plusavancées,  Vàmélhoda 
abortive  n'est  plus  indiquée.  Les  émissions  sanguines  locales 
les  ventouses  sèches  et  surtout  le  sucre  de  saturne  seront  em- 
ployés, à  plus  faibles  doses,  en  vue  de  diminuer  progressive- 
ment l'hyperémie,  d'empêcher  son  extension  et  de  remédier  à 
l'atonie  vasculairequi  tend  à  se  convertir  en  un  état  chronique. 

Les  jmeumonies  séreuses  commandent  la  môme  réserve  dans 
l'emploi  de  la  médication  spolia tive  du  sang;  elles  ne  com- 
portent pas  davantage  la  médication  hydrargyreuse.  Le  plus 
souvent  les  pneumonies  se  manifestent  avec  cette  forme  chez 
des  sujets  cachectiques,  hydroémiques,  ou  dans  le  cours  des 
maladies  de  Bright.  L'hyperémie,  dans  ces  conditions,  est 
presque  immédiatement  suivie  d'une  exsudation  abondante 
qui  constitue  des  engouements  séreux  étendus  et  menaçants. 
Les  émissions  sanguines  générales,  souvent  contre-indiquées 
par  l'état  général,  ne  peuvent  rien  contre  le  produit  anato- 
mique  de  la  maladie,  elles  peuvent  même  amener  un  collapsus 
rapidement  mortel.  Dans  ces  conditions,  c'est  la  médication 
révulsive  énergique,  ce  sont  les  ventouses,  les  vésicatoires 
volants  appliqués  coup  sur  coup,  qui  modifient  le  plus  promp- 
tement  l'inflammation  naissante  et  peuvent  être  employés 
d'après  la  méthode  abortive.  Dans  une  période  d'évolution  plus 
avancée,  la  médication  stibiée  mitigée,  les  diurétiques,  lascille 
et  la  digitale,  les  purgatifs  peuvent  être  utiles  pour  favoriser 
la  résorption. 

Les  pneumonies  simples,  les  bronchopneumonies  catarrhaks 
indiquent  et  souvent  commandent,  dans  la  période  d'invasion 
et  d'augment,  la  médication  spoliative  par  les  émissions  san- 
guines générales  et  locales.  Cette  médication,  largement  appli- 
quée dès  le  début,  peut  suflire  seule  pour  enrayer  prompte- 
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ment  l'hyperémie  et  l'exsudatioii  naissante;  dans  ces  cas,  elle 
peut  être  formulée  d'après  la  méthode  jugulante,  avec  d'au- 
tant plus  de  chances  de  succès  que  l'évolution  de  la  maladie 
est  moins  avancée.  On  associe  cependant  avec  d'incontestables 
avantages  la  médication  stibiée  à  la  médication  spoliative  mi- 
tigée, pour  atteindre  au  même  résultat,  sans  produire  des 
pertes  de  sang  aussi  considérables.  Tout  au  début,  de  larges 
vésicatoires  volants  pourraient  être  également  tentés  comme 
moyen  abortif.  Dans  les  phases  ultérieures  de  l'évolution  ascen- 
dante, les  indications  deviennent  plus  complexes.  Générale- 
ment l'hyperémie  s'élargit,  de  nouvelles  exsudations  tendent 
à  se  produire  en  même  temps  que  les  exsuda ts  déjà  produits 
se  transforment  et  s'organisent.  La  saignée  est  indiquée  géné- 
ralement pour  enrayer  ce  développement  progressif  de  la 
phlogose,  qui  se  révèle  surtout  par  l'intensité  du  mouvement 
fébrile  et  les  progrès  des  phénomènes  locaux.  Le  tartre  stibié 
est  également  utile  et  peut  quelquefois  suflire  pour  arrêter  la 
phlogose.  Dès  que  la  fièvre  a  cessé,  il  est  inutile  d'insister  sur 
une  médication  antiphlogistique  trop  active,  quelles  que  soient 
du  reste  les  lésions  du  parenchyme.  Généralement  le  travail 
de  résolution  n'a  besoin  que  d'être  surveillé,  et  la  méthode 
exypectante  peut  suffire  dans  bon  nombre  de  cas. 

Les  préparations  antimoniales  à  doses  fractionnées,  les  ven- 
touses sèches,  les  vésicatoires  volants,  peuvent  être  employés 
en  vue  de  hâter  la  résolution  trop  lente  à  se  faire.  La  médica- 
tion hydrargyreuse  doit  être  j'éservée  pour  des  formes  plus 
graves  ;  car  le  mercure  peut  donner  lieu  à  des  accidents  aux- 
quels il  ne  faut  pas  exposer  des  malades  qu'un  traitement  plus 
simple  peut  très-bien  guérir. 

Les  pneumonies  hyperplastiques ,  les  pneumonies  fibrineuses 
od'rent  dans  leur  évolution  des  particularités  qui  commandent 
une  médication  spéciale. 


C'est  avec  une  rapidité  extrême  que  l'on  voit,  dans  cetlo 
forme  de  pneumonie,  se  produire  des  exsudais  considérables 
qui,  en  se  solidifiant  immédiatement,  farcissent  des  lobes 
entiers  du  poumon.  La  congestion,  l'byperémie,  l'engouement 
sanguin,  caractérisent  sans  doute  Vinvasion,  ordinairement 
remarquable  par  l'intensité  du  frisson  initial  et  la  violence  de 
la  réaction  fébrile.  Peut-être  la  maladie,  à  cette  période,  pour- 
rait-elle être  heureusement  enrayée  et  plus  ou  moins  jugulée 
par  une  médication  hardie  :  je  dis  peut-être,  car  nous  n'avons 
eu  que  rarement  l'occasion  d'observer  ces  pneumonies  tout  au 
début.  Dans  l'immense  majorité  des  cas,  les  malades  se  pré- 
sentent à  la  période  d'augment,  avec  une  fièvre  intense  et  dos 
portions  plus  ou  moins  étendues  du  poumon  déjà  hépatisées. 
Dans  ces  conditions,  la  méthode  abortive  n'est  plus  applicable. 
L'indication  consiste  :  i°  à  enrayer  aussi  promptement  que 
possible  l'extension  de  la  phlegmasie  par  une  médication 
appropriée;  2°  à  favoriser  la  résolution  du  produit  morbide 
déjà  solidifié  et  en  voie  d'une  transformation  qui  tend  facile- 
ment à  la  suppuration. 

La  médication  antiphlogistique  par  la  saignée  et  les  émis- 
sions sanguines  locales,  associée  à  la  médication  hydrargy- 
reuse,  répond  à  cette  double  indication. 

La  médication  spoliative  ne  doit  plus  être  appliquée  selon 
la  formule  abortive.  La  saignée,  pratiquée  même  coup  sur 
coup ,  ne  saurait  faire  disparaître  rapidement  la  fibrine  qui 
infiltre  le  tissu.  Un  travail  lent  et  graduel  de  dissolution,  de 
fluidification,  de  résorption  ou  d'élimination  ,  peut  seul  rame- 
ner l'organe  à  l'état  normal.  La  saignée  n'agit  donc  que  sur 
la  congestion  et  l'hyperémie  qui  s'étend  au  pourtour  des 
régions  déjà  hépatisées  ;  en  diminuant  la  masse  du  sang,  elle 
favorise  la  circulation  dans  les  voies  encore  perméables  ;  elle 
rétablit  un  certain  équilibre  entre  la  fonction  respiratoire  com- 
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promise  par  la  lésion  de  l'organe  et  la  quantité  du  sang  à 
revivitier;  elle  agit  sur  l'état  général  fébrile  en  enlevant  le  sti- 
mulant physiologique  le  plus  actif,  et  elle  peut  favoriser  la 
résorption  par  un  certain  degré  de  vacuité  du  système  circu- 
latoire. Mais,  pour  atteindre  ces  résultats,  il  n'est  pas  néces- 
saire de  pratiquer  des  saignées  coup  sur  coup ,  de  les  répéter 
en  raison  de  la  persistance  inévitable  des  phénomènes  locaux 
qui  caractérisent  l'hépatisation  ;  elles  ne  doivent  pas  être  pra- 
tiquées en  vue  d'un  résultat  abortif,  désormais  impossible  à 
obtenir.  L'indication  de  la  saignée  est  fournie  par  une  appré- 
ciation souvent  délicate  des  conditions  qu'elle  peut  et  doit 
modifier  ;  elle  est  indiquée  par  l'état  général ,  par  l'état  de  la 
respiration  et  de  l'hématose,  par  les  signes  locaux  qui  révèlent 
l'augmentation  de  l'hyperémie,  de  la  congestion,  et  l'exten- 
sion de  l'exsudation  à  de  nouvelles  portions  du  parenchyme. 

Trop  largement  pratiquées,  les  saignées  offrent  un  danger 
réel;  elles  font  passer  les  malades  d'un  état  fébrile  intense  à 
une  prostration  profonde,  sans  modifier  l'état  local  du  poumon. 
Le  même  effet  se  produit  trop  souvent  sous  l'influence  du  tartre 
stibié  à  haute  dose.  Le  refroidissement  des  extrémités,  la  peti- 
tesse du  pouls,  le  défaut  d'expectoration,  la  paralysie  du  pou- 
mon, la  syncope,  sont  les  conséquences  malheureusement 
trop  fréquentes  d'une  médication  hyposthénisante  énergique, 
qui  ne  modifie  pas  en  même  temps  la  tendance  hyperplastique 
de  la  phlogose. 

Dans  cette  forme  de  pneumonie,  la  médication  hydrargy- 
reuse,  poussée  rapidement  jusqu'à  produire  un  effet  général 
marqué,  soit  physiologique,  soit  thérapeutique,  est  le  plus  en 
rapport  avec  la  nature  hyperplastique  de  l'inflammation.  Elle 
modifie  le  plus  promptement  les  conditions  spéciales  qui 
rendent  ces  pneumonies  si  graves,  détruisent  la  plasticité  du 
sang  et  favorisent  le  travail  de  fluiclification,  de  résorption  et 
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d'élimination  des  produits  fibrineux  déjà  déposés  dans  le  tissu 
du  poumon.  C'est  au  bichlorure  hydrargyreux  (à  la  dose  de 
5  mgr.  à  i  cgr.,  administré,  sous  forme  liquide,  dans  une 
potion  de  dOO  gr.)  que  nous  donnons  généralement  la  pré- 
férence; on  pourrait  aussi  donner  le  protochlorure  à  petites 
doses  réfractées ,  mais  son  action  est  moins  siire  ;  simultané- 
ment avec  l'administration  du  bichlorure,  nous  faisons  prati- 
quer deux  ou  trois  frictions  par  jour,  avec  5  grammes  d'on- 
guent mercuriel  double.  Cette  médication  n'exclut  pas  la 
saignée  modérée ,  dont  les  indications  spéciales  ont  été  for- 
mulées plus  haut,  mais  elle  combat  un  élément  de  la  maladie 
qui  échappe  complètement  à  la  médication  spoliativehyposthé- 
nisante. 

Les  pneumonies  pyoémiques  et  les  pneumonies  phlegmoneuses 
purulentes  sont  d'une  gravité  extrême.  La  suppuration  du 
poumon,  quelle  qu'en  soit  la  cause,  n'admet  plus  qu'une  mé- 
dication palliative,  ordinairement  inutile,  mais  qui  du  moins 
n'est  pas  nuisible. 

Les  anomalies  dans  la  forme  des  lésions  fonctionnelles  ne 
fournissent  point  d'indication  ou  de  contre-indication  abso- 
lues, tant  qu'elles  ne  deviennent  pas  prépondérantes.  Un  cer- 
tain degré  de  torpeur  ou  d'éréthisme  n'entrave  pas  nécessai- 
rement la  médication  indiquée  par  la  nature  de  la  pneumonie 
et  les  phases  de  son  développement.  Ces  états  dynamiques 
doivent  néanmoins  toujours  être  pris  en  considération  dans  le 
mode  d'emploi  des  agents  curatifs.  La  torpeur  commande  plus 
de  réserve  dans  l'emploi  des  médications  débilitantes,  l'éré- 
thisme  doit  faire  restreindre  également  les  émissions  san- 
guines; elle  commande  la  prudence  dans  l'emploi  de  la  médi- 
cation stibiée,  qui  provoque  facilement  dans  ces  conditions  des 
accidents  d'intolérance. 

Mais  la  question  change  de  face  quand  l'anomalie  dyna- 


PNEUMONIE. 


675 


inique  devient  menaçante  pour  la  vie.  Modifier  l'état  dyna- 
mique devient  alors  la  condition  sine  qiiâ  Hon  de  là  guérison 
de  la  pneumonie.  On  devrait  croire  qu'attaquer  hardiment  la 
cause  de  la  perturbation  fonctionnelle,  l'inflammation  du 
poumon,  serait  le  plus  siir  moyen  d'arriver  au  succès  ;  c'est 
une  erreur,  que  l'expérience  se  charge  incessamment  de  mettre 
en  évidence. 

Ici  le  traitement  ordinaire  de  la  pneumonie  échoue ,  tandis 
qu'une  médication  indiquée  par  l'état  dynamique  et  sans 
aucun  rapport  avec  l'affection  lOcale  "est  souvent  suivie  des 
plus  heureuK  résultats.  L'état  adynamique  réclame  plus  spé- 
cialement la  médication  excitante  et  tonique  :  le  vin  de  Malaga 
à  petites  doses,  le  quinquina,  les  sinapismes,  les  vésicatoires. 

L'état  ataxique,  le  délire  furieux,  l'agitation,  l'hyperesthé- 
sie  spinale,  indiquent  la  médication  narcotique  ou  antispas- 
modique :  l'opium  à  haute  dose,  le  musc.  Nous  avons  peu 
expérimenté  le  musc,  vivement  préconisé  par  M.  Récamier; 
mais  l'opium  nous  a  souvent  rendu  d'incontestables  services. 

J'ai  cru  devoir  exposer  d'une  manière  générale  les  principes 
scientifiques  qui  nous  guident  dans  l'appréciation  et  dans  le 
traitement  des  pneumonies,  afin  de  pouvoir  résumer  les  résul- 
tats de.  nos  observations  et  de  notre  pratique  de  ce  semestre, 
sans  relater  avec  détails  un  trop  grand  nombre  d'observations 
particulières,  dont  l'histoire  et  l'analyse,  sans  l'intérêt  de  l'ac- 
tualité, auraient  pu  paraître  fastidieuses. 

Résumé  des  cas  de  pneumonie. 

L'inflammation  aiguë  du  parenchyme  pulmonaire  a  été  la 
maladie  prédominante  pendant  le  semestre  d'hiver  1 854-1855. 
Sur  trois  cent  cinquante-quatre  malades,  nous  comptons  en 
eflet  quarante-huit  cas  de  pneumonie,  et  dans  ce  chiffre  ne 
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sont  pas  comprises  les  aiïections  pneumoniformes  observées 
chez  des  malades  atteints  de  typhus  et  de  fièvre  typhoïde. 

Le  chiffre  élevé  des  pneumoniques  s'explique  par  la  ri- 
gueur exceptionnelle  de  la  saison  liivernale  de  i85/i-1855. 
Nous  devons  à  l'obligeance  de  notre  honorable  confrère, 
M.  le  docteur  Bœckel,  le  tableau  exact  et  comparatif  des 
conditions  météorologiques  des  deux  dernières  années.  Je  le 
transcris  ici,  afin  de  mieux  faire  apprécier  certaines  diffé- 
rences. 

Tableau  météorologique  des  semestres  dliiver  i853-i854 

et  i854-i855. 

MOYENNE  DU 


S. 

NI 

N. 
NI 
N. 


1  OtlO 

loOi) 

Octobre  . 

Baromètre.  Tliermom. 

7-48,000  -h  10,25 

88,20 

3,00 

Novembre 

752,560  -i- 

3,40 

90,00 

1,06 

Décembre 

747,430  - 

5,06 

86,50 

3,00 

1854 

Janvier.  . 

749,032  + 

0,02 

88,30 

4,00 

Février,  . 

753,830  — 

0,40 

81,15 

5,75 

Mars.  .  . 

757,760  + 

6,08 

73,70 

3,50 

Avril.  .  . 

752,175  4- 

11,12 

65,18 

4,50 

Octobre  . 

749,781  + 

10,38 

85,38 

2,90 

Novembre 

745,600  -H 

2,32 

84,57 

3,50 

Décembre 

749,300  4- 

3,07 

87,00 

5,72 

1855 

Janvier.  . 

752,490  — 

4,36 

84,55 

3,82 

Février.  . 

742,248  - 

2,50 

91,53 

4,40 

Mars.  .  . 

743,000  + 

4,67 

81,35 

5,05 

Avril.  .  . 

750,190  + 

9,34 

71,48 

2,98 

Brouil.  14  fois. 


S.  Brouil.  10  fois. 
SO.  Neige  14  fois. 
S.      Brouil.    2  fois. 


Orage 


N. 

m 

N. 

se 
s. 

SO.  Neige 
NE.  Brouil 
SO.  Neige 


Brouil.  1  fois. 
Couvert. 

1  fois. 


5  fois. 
7  fois. 


S. 

NE 

N. 

SO 

S. 

NE 

N. 


Brouil.  14  fois. 

Neige  17  fois. 

Brouil.  8  fois. 

Neige  7  fois. 

Brouil.  d  fois. 

Brouil.  2  fois. 
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La  cause  déterminante  la  plus  positive  des  pneumonies 
observées  doit  être  attribuée  aux  conditions  météorologiques 
dominantes. 

Ces  conditions  sont  :  1°  un  froid  exceptionnel  par  son 
intensité  et  sa  continuité;  2°  la  fréquence  de  la  neige  (elle  est 
tombée  quarante-sept  fois  en  i85/i-i855,  et  seulement  vingt- 
sept  fois  en  1853-185/|);  8°  le  degré  constamment  élevé  de 
l'ozonomètre,  qui  n'est  jamais  descendu  au-dessous  de  2,90, 
et  dont  la  moyenne,  aux  mois  de  décembre  et  de  mars,  a 
été  de  5  degrés,  et  de  3  à  /j.  pendant  les  mois  de  janvier  et 
de  février. 

Ces  conditions  météorologiques  ont  fourni  plus  du  double 
de  pneumonies  que  les  années  ordinaires  ;  c'est  ainsi  que 
l'hiver  dernier  n'a  fait  entrer  à  la  clinique  que  vingt-trois  cas 
d'inflammation  du  poumon,  tandis  que  pour  l'hiver  .1852- 
1853  nous  n'en  comptons  que  vingt  et  un. 

C'est  pendant  les  mois  les  plus  froids  de  la  saison  hivernale 
que  nous  avons  reçu  le  plus  grand  nombre  de  pneumoniques. 
Les  quarante-huit  cas  observés  se  répartissent  en  effet,  sur 
ces  différents  mois,  dans  la  proportion  suivante  : 


Octobre  .  . 

1  cas. 

Moyenne  de  la  température, 

+ 

10,38 

Novembre  . 

5  — 

2,32 

Décembre  . 

8  — 

+ 

3,07 

*  Janvier.  .  . 

15  - 

4,36 

Février.  .  . 

10  — 

2,50 

Mars.  .  .  . 

9  — 

4,67 

L'influence  étiologique  de  la  saison  s'est  manifestée  avec 
une  prépondérance  marquée  chez  les  hommes.  Nous  ne  comp- 
tons, en  effet,  que  neuf  femmes  pneumoniques  et  trente- 
neuf  hommes.  Cette  disproportion  n'est  pas  accidentelle  ;  elle 
se  manifeste,  plus  ou  moins  forte,  dans  tous  nos  relevés  : 
c'est  ainsi  que,  dans  celui  de  l'année  dernière,  nous  trouvons^ 
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sur  vingt-trois  pneumoniques,  vingt  et  un  hommes  et  seule- 
ment deux  femmes. 

La  cause  de  cette  di/Térence  réside  moins  dans  une  prédis- 
position  liée  à  l'organisation  physique  que  dans  l'influence  de 
la  condition  sociale,  qui  expose  davantage  l'homme  à  toutes 
les  intempéries  d'une  saison  rigoureuse. 

L'influence  d'une  température  hivernale  rigoureuse,  qui  se 
révèle  comme  cause  déterminante  prépondérante,  n'a  pas  été 
sensiblement  modifiée  par  les  diff'érences  de  constitution,  de 
tempérament  ou  d'âge. 

Sur  trente-sept  de  nos  malades  pneumoniques,  dont  la 
constitution  a  été  exactement  notée,  nous  comptons  quatorze 
d'une  constitution  faible  ou  débilitée  par  les  privations  de  la 
misère,  onze  de  constitution  moyenne  et  douze  robustes. 

L'influence  de  la  saison  rigoureuse  a  seule  agi  chez  dix 
malades  débilités;  chez  quatre  autres,  de  la  même  catégorie, 
il  y  a  eu  en  plus,  comme  cause  occasionnelle,  des  refroidisse- 
ments. 

Ceux  de  constitution  forte  et  moyenne,  au  nombre  de  vingt- 
trois,  ont  été  également  atteints,  pour  la  plupart,  sans  autre 
cause  déterminante  que  le  froid  rigoureux  de  la  saison.  Quatre 
seulement  s'étaient  manifestement  refroidis,  le  corps  étant 
échauffé  ;  mais  dix  de  ces  malades  avaient  eu  antérieurement 
des  pneumonies  et  se  trouvaient,  par  cela  même,  dans  un 
état  de  prédisposition  spécial,  bien  connu  et  généralement 
apprécié.  Quatre  autres  étaient  depuis  quelque  temps  atteints 
de  bronchite. 

Il  ne  reste  donc  que  neuf  malades  robustes^  atteints  sous 
l'influence  de  la  même  cause  générale,  et  les  dix  malades 
faibles  et  débilités. 

Ces  chiffres  ne  sont  pas  favorables  à  une  opinion  que  l'on 
trouve  reproduite  dans  beaucoup  de  livres  classiques,  opinion 
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qui  adaiet  comme  prédisposilion  à  l'inflammation  du  poumon 
la  vigueur  de  la  constituLion  et  le  tempérament  sanguin.  «  La 
plupart  des  pathologistes,  dit  Lœnnec,  rangent  la  pléthore 
sanguine,  la  jeunesse,  l'âge  viril  et  une  constitution  forte 
parmi  les  causes  prédisposantes  de  la  pneumonie.  »  M.  Bouil- 
laud  arrive  à  des  conclusions  analogues  par  l'analyse  numé- 
rique de  vingt-six  cas,  parmi  lesquels  vingt  étaient  des  sujets 
forts  et  robustes. 

Les  données  statistiques  de  M.  Bouillaud  et  d'autres,  invo- 
quées à  l'appui  de  la  même  opinion,  sont  exactes  sans  doute; 
mais,  en  supposant  même  la  non-existence  de  chiffres  contra- 
dictoires et  une  prépondérance  de  celui  des  pneumoniques  à 
constitution  robuste,  je  ne  crois  pas  que  la  conclusion  étio- 
logique  que  l'on  en  a  déduite  soit  à  l'abri  de  la  critique. 

Un  chiffre  prépondérant  se  produit  dans  un  relevé  clinique, 
je  le  veux  bien;  mais,  avant  de  conclure  du  rapport  numé- 
rique à  un  rapport  de  causalité,  ne  serait-il  pas  raisonnable 
de  se  demander  d'abord  pourquoi  le  chiffre  est  prépondérant? 
Or,  dans  le  cas  spécial,  il  peut  être  prépondérant: 

1°  Parce  que,  en  réalité,  la  vigueur  de  la  constitution  peut 
être  une  prédisposition  morbide;  fait  assez  singulier,  qu'il  fau- 
drait accepter  si  le  chiffre  ne  pouvait  pas  être  également  pré- 
pondérant par  les  causes  suivantes  : 

2»  Parce  que  les  hommes  vigoureux  sont  plus  nombreux 
que  les  hommes  faibles  et  débilités;  ou  : 

3°  Parce  que  les  hommes  robustes  sont  des  ouvriers  qui  tra- 
vaillent plus  au  dehors  et  s'exposent  plus  au  froid  et  aux 
influences  atmosphériques  déterminantes. 

Tout  ce  que  l'on  peut  conclure  des  relevés  scientifiques, 
dans  le  cas  particulier,  c'est  que  la  vigueur  de  la  constitu- 
tion, pas  plus  que  sa  faiblesse,  n'exclue  la  pneumonie;  mais, 
pour  transformer  l'un  ou  l'autre  état  constitutionnel  en  pré-- 
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disposition  morbide,  il  faudrait,  môme  du  point  de  vue  empi- 
rique, posséder  une  donnée  complètement  inconnue  :  c'est  le 
rapport  numérique  des  constitutions  fortes  et  des  constitutions 
faibles.  En  effet,  si  les  premières  étaient  aux  secondes  comme 
3  a  1,  il  est  évident  que  cette  proportion  modifierait  singu- 
lièrement les  conclusions  quand  il  s'agit  de  convertir  des 
rapports  quantitatifs  en  rapports  de  causalité. 

La  même  objection  peut  être  faite  quand  il  s'agit  d'ap- 
précier par  le  nuraérisme  l'inlluence  étiologique  des  tempéra- 
ments. 

A  Strasbourg,  les  tempéraments  mixtes  et  lymphatiques 
sont  en  majorité.  Ils  ont  fourni  aussi  le  plus  grand  nombre 
de  pneumoniques,  vingt  sur  trente-sept. 

Sept  malades  étaient  d'un  tempérament  nerveux,  six  san- 
guins et  quatre  bilieux.  Chez  onze  autres,  le  tempérament  n'a 
pas  été  noté. 

Quant  à  l'âge,  il  est  certain  que  l'âge  moyen  de  la  vie  doit 
être  prépondérant  dans  une  clinique  qui  ne  reçoit  que  des 
adultes;  car  il  est  incontestable  qu'il  existe  un  plus  grand 
nombre  d'individus  âgés  de  20  à  50  ans  que  de  vieillards,  et, 
d'un  autre  côté,  les  jeunes  gens  entre  12  et  20  ans  sont  plus 
souvent  traités  à  domicile,  au  sein  des  familles,  que  les  vieil^ 
lards  et  les  hommes  valides  de  la  classe  ouvrière. 

Si  donc  nous  comptons  sur  quarante-huit  malades  : 

20  pneumonies  chez  des  sujets  de  30  à  50  ans. 
12        —  —  de  50  à  80  — 

10        —  —  de  20  à  30  — 

6        —  —  de  12  à  20  — 

'"48~ 

ces  chiffres  n'expliquent  en  aucune  façon  une  prédisposition 
rigoureuse  de  l'âge.  Ils  prouvent  seulement  qu'aucun  âge  ne 
met  à  l'abri  des  causes  déterminantes  de  cette  maladie;  ils 
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prouvent  encore  la  grande  fréquence  de  celte  affection  chez 
les  adultes  et  les  vieillards;  chez  les  adultes,  probablement 
parce  qu'ils  s'exposent  plus  au  froid;  chez  les  vieillards,  parce 
qu'ils  résistent  moins  aux  agents  pathogéniques  déterminants 
de  la  pneumonie. 

Si  j'insiste  sur  ces  considérations  étiologiques,  c'est  que, 
dans  ces  derniers  temps,  on  a  fait  des  données  de  la  statis- 
tique un  singulier  abus,  en  s'iuiaginant  qu'un  rapport  numé- 
rique prépondérant  entre  deux  faits  était  suffisant  pour  démon- 
trer un  rapport  direct  de  causalité. 

Les  conditions  météorologiques  de  l'hiver  ont  exercé  une 
influence  marquée  sur  la  nature  des  pneumonies  observées. 

Les  bronchopneumonies  catarrhales  et  les  pneumonies 
hématoïdes  ont  été  peu  fréquentes.  Nous  ne  comptons  que 
6  cas  dans  lesquels  l'exsudat,  resté  liquide,  n'a,  malgré  la 
durée  de  la  maladie,  produit  que  des  engouements  ou  des 
hépatisations  incomplètes. 

Nous  n'avons  observé  aucun  cas  de  pneumonie  séreuse. 
Par  contre,  la  plupart  des  pneumonies  ont  offert  une  rapi- 
dité d'évolution  remarquable  et  une  tendance  hyperplastique 
évidente-,  même  chez  les  vieillards  et  les  sujets  débilités  par 
les  privations  de  la  misère.  Cette  tendance  se  traduit  par  17 
cas  de  pneumonie  dans  lesquels  l'hyperémie  initiale  a  passé 
presque  sans  transition  à  l'hépatisation.  Du  deuxième  au  qua- 
trième jour,  l'exsudat  inflammatoire,  rapidement  produit  et 
presque  aussitôt  coagulé,  avait  solidifié  et  rendu  complète- 
ment imperméables  des  lobes  entiers  ou  des  portions  consi- 
dérables de  lobes;  de  sorte  que,  dès  leur  entrée,  les  malades 
offraient,  avec  une  fièvre  plus  ou  moins  violente  et  des  phé- 
nomènes fonctionnels  graves,  les  signes  physiques  de  l'hépa- 
tisation pulmonaire  :  matité  absolue,  souffle  tubaire,  broncho- 
phonie  et  peu  ou  point  de  ràle  crépitant.  L'expectoration , 


682  iiiisuMÉ  CLINIQUE  185/1-1855. 

dans  ces  cas,  était  en  général  peu  abondante,  constituée  par 
des  crachais  très-visqueux,  adiiérents  au  fond  du  vase,  de 
coloration  quelquefois  rouillée,  jus  de  pruneaux  ou  olivâtre. 

Dans  25  autres  cas,  la  plasticité  des  exsudais  a  paru  moins 
grande,  l'évolution  de  la  maladie  moins  rapide.  Dans  tous 
ces  cas  nous  avons  constaté  néanmoins ,  dès  l'entrée  des  ma- 
lades, à  côté  d'exsudats  encore  liquides,  révélés  par  la  pré- 
sence de  râles  crépitants  ou  sous-crépitants,  des  hépatisations 
plus  ou  moins  étendues  et  plus  ou  moins  complètes. 

L'autopsie,  enfin,  a  permis  de  constater  de  visu  la  fré- 
quence des  pneumonies  fibrineuses.  Sur  kS  pneumoniques 
nous  en  avons  perdu  7  (1  sur  6,8). 

Or,  sur  7  autopsies,  nous  avons  reconnu  trois  fois  les 
caractères  anatomiques  des  exsudats  hyperplastiques  (voir 
observation  citée  plus  haut)  :  l'hépatisation  grise,  granulée  et 
sèche,  les  cylindres  fibrineux  dans  les  petites  ramifications 
bronchiques,  étendus,  dans  un  cas,  à  toutes  les  divisions  de 
l'arbre  bronchique  du  poumon  malade;  enfin,  des  coagula- 
tions fibrineuses  dans  toutes  les  divisions  de  l'artère  pulmo- 
naire du  côté  affecté. 

Deux  autres  autopsies  ont  révélé  des  pneumonies  suppurées 
dans  lesquelles  le  parenchyme  malade  était  réduit  en  une 
pulpe  difïluente,  d'où  le  pus  s'écoulait  à  flots,  comme  d'un 
abcès  ouvert.  Dans  ces  deux  cas,  la  grande  quantité  de  pus 
doit  être  rapportée  également  à  des  exsudats  plastiques  abon- 
dants, mais  rapidement  ramollis  par  une  fonte  purulente  dont 
les  causes  particulières  restent  indéterminées. 

Deux  fois  seulement  la  nécroscopie  n'a  révélé  que  les 
caractères  anatomiques  ordinaires  des  pneumonies  simples: 
engouement  et  hépatisation  grenue  plus  ou  moins  étendue, 
sans  coagulations  fibrineuses  dans  les  bronches. 

Douze  malades,  atteints  de  pneumonies  hyperplastiques, 
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ont  été  traités  par  les  émissions  sanguines  générales  ou 
locales,  et  la  médication  hydrargyreuse ,  formulée  d'après  les 
principes  que  nous  avons  indiqués  dans  nos  considérations 
générales.  Tous  ces  malades  ont  guéri.  Les  trois  morts  qui  se 
rapportent  à  cette  forme  de  pneumonie  n'ont  pas  été  soumis 
à  cette  médication.  Deux  étaient  à  l'agonie  au  moment  de 
leur  entrée  à  la  clinique  ;  le  troisième  avait  été  soumis  à  la 
médication  stibiée. 

Dans  aucun  de  ces  cas,  la  médication  spoliative  par  les 
émissions  sanguines  n'a  été  employée  d'après  la  formule  de  la 
médication  abortive,  car  tous  ces  malades  avaient  dépassé,  à 
leur  entrée,  la  période  d'invasion,  et  se  sont  présentés  à  la 
période  d'augment  ou  d'état,  avec  des  CKSudats  déjà  solidi- 
fiés, des  hépatisations  plus  ou  moins  complètes.  La  saignée 
et  les  émissions  sanguines  locales  n'ont  plus ,  en  général ,  été 
pratiquées  qu'en  vue  d'arrêter  l'extension  de  la  phlogose  à 
d'autres  parties  du  poumon  et  de  diminuer  l'intensité  de  la 
réaction  fébrile  ;  c'est  par  la  médication  hydrargyreuse  simul- 
tanément employée  avec  la  saignée  que  nous  avons  cherché  à 
modifier  rapidement  la  diathèse  inflammatoire  plastique,  afin 
d'arriver  à  une  résolution  plus  ou  moins  rapide. 

Employée  de  manière  à  produire  sur  l'organisme  un  effet 
général  et  rapide,  la  médication  hydrargyreuse  a  toujours  été 
suspendue  dès  que  l'action  du  mercure  commençait  à  se  révé- 
ler, soit  par  son  influence  thérapeutique  évidente,  annoncée 
par  les  signes  d'une  évolution  rétrograde  de  la  maladie  :  ces- 
sation de  la  fièvre,  signes  locaux  d'une  résolution  commen- 
çante ;  soit  par  son  influence  physiologique  :  le  gonfiement  des 
gencives  ou  la  stomatite  mercurielle. 

Dans  plusieurs  cas ,  l'effet  physiologique  et  l'influence  thé- 
rapeutique de  la  médication  hydrargyreuse  ont  été  simulta- 
nés, et  le  commencement  de  la  phase  régressive  de  la  maladie 
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a  coïncidé  avec  le  commencement  de  la  stomatite.  Mais  c'est 
une  pratique  erronée  très-grave  et  très-préjudiciable  aux  ma- 
lades et  à  la  médication  hydrargyreuse  elle-même  que  de 
pousser,  quand  même,  à  la  salivation.  La  stomatite,  qui 
révèle  d'une  manière  très-évidente  l'influence  du  mercure 
sur  l'économie,  n'est  en  aucune  façon  nécessaire  à  l'induence 
thérapeutique  du  remède,  qui  peut  très-bien  se  produire  sans 
cela.  Une  fois  commencée  sous  l'influence  de  la  médication, 
l'évolution  rétrograde  ne  s'arrête  plus.  Malgré  la  suspension 
du  remède,  la  résolution  continue  et  se  termine  d'ordinaire 
sans  accident. 

Je  crois  donc  devoir  m'élever,  de  toutes  les  forces  d'une 
conviction  qui  repose  sur  des  faits  que  je  crois  bien  observés, 
contre  l'idée  de  pousser  l'hydrargyrose  jusqu'à  la  salivation. 

Je  formulerai  au  contraire  les  préceptes  :  1°  de  suspendre 
la  médication  mercurielle  aussitôt  que  son  influence  thérapeu- 
tique se  révèle  par  quelques-uns  des  signes  qui  annoncent  le 
commencement  de  la  période  régressive  de  la  maladie;  2°  de 
suspendre  encore  dès  que  la  bouche  commence  à  s'affecter; 
car,  dans  ce  dernier  cas,  on  peut  être  certain  que  l'influence 
générale  est  produite  et  que,  si  le  mercure  doit  exercer  un 
effet  thérapeutique,  cet  effet  ne  peut  larder  à  se  produire.  . 

En  suivant  ces  préceptes,  et  surtout  en  observant  très- 
attentivement  ses  malades,  afin  de  saisir,  dès  leur  apparition, 
les  signes  qui  annoncent  l'influence  thérapeutique  ou  physio- 
logique du  mercure,  on  évitera  les  accidents  sérieux  qu'une 
médication  hydrargyreuse  inconsidérée  peut  produire. 

Nous  n'avons  observé  aucun  accident  de  ce  genre,  et  nos 
malades  ont  guéri  sans  passer  par  les  tortures  d'une  salivation 
orageuse 

Je  crois  inutile  de  rapporter  in  extenso  toute  la  série  d'ob- 
servations de  pneumonies  fibrineuses  traitées  et  guéries  par 
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la  médication  anliphlogistique  et  mercuriclle.  Je  me  conten- 
terai de  rappeler  comme  exemples  quelques-uns  des  faits  qui 
ont  passé  sous  nos  yeux,  afin  de  mieux  faire  comprendre 
comment  la  médication  doit  être  formulée  dans  les  diverses 
phases  d'évolution  de  la  maladie. 

Observation  I. 

Pierre  Yribarégaraï,  né  dans  les  Pyrénées,  âgé  de  4;'2  ans,  homme 
de  peine,  d'une  bonne  constitution  et  d'un  tempérament  bilieux, 
n'avait  jamais  été  malade. 

Le  22  décembre,  en  se  rendant  au  travail,  il  est  saisi  par  un  fris- 
son intense  avec  vertiges  et  abattement,  qui  l'obligent  à  se  coucher. 
Le  frisson  a  duré  quatre  heures  et  a  été  suivi  de  chaleur  intense  et 
de  soif.  Pendant  le  stade  de  réaction,  douleur  pongitive  à  la  région 
mammaire  gauche,  dyspnée,  toux  sans  expectoration.  Saigné  le  pre- 
mier jour  de  l'invasion,  il  a  été  un  peu  soulagé;  la  fièvre  a  continué, 
ainsi  que  les  symptômes  fonctionnels.  Éruption  d'herpès  labial,  le 
second  jour. 

Le  25,  troisième  jour  de  la  maladie,  à  son  entrée  à  la  clinique,  on 
constate  : 

1°  Une  fièvi'e  intense,  caractérisée  par  un  pouls  à  110,  petit  et  peu 
résistant.  Physionomie  abattue,  anxieuse;  réponses  justes,  mais 
lentes  ;  point  de  délire  ;  insomnie  ;  lèvres  sèches  avec  éruption  d'her- 
pès; dents  luisantes;  langue  sèche;  soif  vive;  rien  du  côté  du  ventre. 

2o  Dyspnée,  toux  sans  expectoration.  Le  point  de  côté  à  gauche 
n'existe  plus. 

3°  Examen  de  la  poitrine  :  sonoréité  normale  en  avant  des  deux 
côtés;  en  arrière  et  à  droite,  matité  absolue  dans  la  région  intersca- 
pulaire  sus-  et  sous-épineuse,  jusqu'à  l'angle  de  l'omoplate.  Dans  la 
région  mate,  souffle  tubaire  intense  sans  râle,  broncliophonie  ;  au- 
dessous  de  l'angle  de  l'omoplate,  sonoréité  un  peu  diminuée;  bulles 
de  râle  crépitant  et  sous-crépitant. 

Côté  gauche  normal. 

Prescription.  Huit  ventouses  scarifiées  et  vingt  ventouses  sèches; 
bichlorure,  2  milligrammes,  dans  une  potion  de  100  grammes;  solu- 
tion gommeuse  pour  boisson. 
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Le  2G.  Même  état  général.  La  matité  s'étend  à  toute  la  partie  pos- 
térieure droite  ;  le  souffle  tubaire  et  la  bronchophonie  sont  intenses; 
plus  de  râle,  dyspnée  considérable,  toux  sans  expectoration. 

Prescription.  Douze  ventouses  sèches  et  huit  scarifiées,  friction 
mercurielle  avec  10  grammes  d'onguent  double  ;  5  milligrammes  de 
bichlorure  en  potion;  solution  gommeuse;  diète. 

Le  27.  Peu  de  changement  dans  l'état  général.  Abattement  plus 
grand,  pouls  à  110,  un  peu  irrégulier  et  petit.  Point  de  changement 
dans  l'état  local. 

Prescription.  Ventouses  sèches  et  scarifiées  ;  bichlorure,  1  centi- 
gramme ;  12  grammes  d'onguent  double,  en  deux  frictions. 

Les  28  et  29.  Moins  de  fièvre;  chaleur  à  la  peau  diminuée;  légère 
moiteur;  pouls  à  100,  régulier,  plus  développé.  Sommeil  pendant  la 
nuit. 

Moins  de  dyspnéé  ;  la  toux  amène  quelques  crachats  visqueux  cou- 
leur sucre  d'orge. 

Mêmes  signes  physiques  :  matité,  souffle,  bronchophonie  sans  râle. 
—  Même  médication. 

Le  30.  Odeur  mercurielle;  gencives  un  peu  douloureuses  et  tumé- 
fiées. Sécrétion  salivaire  augmentée. 

Plus  de  fièvre.  Matité  persistante,  avec  souffle  mêlé  de  râles  sous- 
crépitants.  Point  d'expectoration,  peu  de  toux. 

Traitement  mercuriel  suspendu.  Looch  et  solution  gommeuse. 

Du  31  au  4  janvier,  stomatite  mercurielle  de  faible  intensité  et 
n'exigeant  qu'un  traitement  local  (sulfate  de  cuivre  appliqué  trois  fois 
par  jour;  gargarisme).  Plus  de  fièvre.  Diminution  progressive  de  Id 
matité  et  du  souffle;  râles  sous-crépitants,  mais  point  d'expectoration 
critique. 

La  résolution  continue  sans  nouvel  accident  ;  elle  est  terminée  le 
6  janvier. 

Le  13,  le  malade  sort  guéri. 

Cette  observation  se  rapporte  évidemment  à  une  pneu- 
monie hyperplastique.  En  effet,  en  trois  jours,  la  partie  pos- 
térieure du  lobe  supérieur  droit  s'hépatise,  et  le  lendemain 
de  l'entrée  du  malade,  l'exsudat  commençant  au  lobe  infé- 
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rieur,  constaté  par  quelque  râle  et  la  submalité,  se  solidifie 
également.  Pendant  toute  la  durée  de  l'affection,  il  n'y  a  eu 
que  peu  ou  point  d'expectoration. 

L'influence  thérapeutique  de  la  médication  hydrargyreuse 
paraît  difficilement  contestable  quand  on  remarque  la  coïnci- 
dence frappante  entre  les  signes  qui  annoncent  la  résolution 
commençante  et  ceux  qui,  se  manifestant  du  côté  de  la 
bouche,  révèlent  l'action  simultanée  du  mercure  sur  l'orga- 
nisme. 

L'hydrargyrose  une  fois  produite,  la  résolution  marche 
sans  entraves,  et  la  résorption  seule  fait  disparaître  peu  à  peu 
les  produits  de  la  phlogose. 

La  maladie  a  duré  en  tout  trois  semaines.  La  période 
d'augment  va  du  22  au  30  ;  elle  a  duré  huit  jours.  La  réso- 
lution a  duré  sept  jours,  du  30  décembre  au  6  janvier.  La 
convalescence  a  été  courte,  malgré  la  gravité  de  l'affection. 

Le  traitement  de  cette  pneumonie  n'est  peut-être  pas  à 
l'abri  de  toute  critique.  En  effet,  au  moment  de  l'entrée  du 
malade,  le  troisième  jour  de  la  pneumonie,  quoique  toute  la 
partie  postérieure  du  lobe  supérieur  fût  déjà  hépatisée,  une 
seconde  saignée  eût  pu  être  pratiquée.  L'intensité  de  la  fièvre, 
les  râles  crépitants  et  la  submatité  au-dessous  de  l'angle  de 
l'omoplate  annonçaient  l'extension  de  la  maladie  au  lobe  infé- 
rieur, et  de  fait,  dès  le  lendemain,  une  portion  de  ce  lobe 
était  hépatisée  à  son  tour.  Peut-être  la  saignée  eût-elle  en- 
rayé l'hyperémie  et  l'exsudation.  Ce  qui  nous  a  arrêté,  c'est 
la  petitesse  et  le  peu  de  résistance  du  pouls. 

D'un  autre  côté,  la  médication  hydrargyreuse  a  peut-être 
été  poussée  au  delà  des  limites  rigoureusement  nécessaires  à 
l'influence  thérapeutique.  Dès  le  28,  en  effet,  le  pouls  tombé 
de  110  à  100  pulsations,  la  moiteur  de  la  peau,  le  sommeil, 
annoncent,  par  la  diminution  de  l'état  fébrile,  le  commence- 
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ment  de  la  phase  d'évolution  régressive.  La  suspension  de 
l'emploi  du  mercure,  faite  en  ce  moment,  n'eût  probablement 
pas  empêché  la  résolution,  qui  s'est  manifestée  quelques 
jours  plus  lard  par  des  signes  physiques  évidents  ;  et  la  sto- 
matite eût  peut-être  été  évitée. 

La  diminution  de  la  température  cutanée  et  de  la  fréquence 
du  pouls,  la  chute  de  la  fièvre,  sont  suffisants,  en  effet,  pour 
marquer  la  transition  de  l'évolution  ascendante  à  l'évolution 
rétrograde.  Les  signes  locaux  de  la  résolution  commençante 
ne  deviennent  quelquefois  évidents  que  beaucoup  plus  tard , 
et  si  l'on  voulait  toujours  continuer  la  médication  hydrargy- 
reuse  jusqu'à  production  de  râles  sous-crépitants  de  retour, 
on  risquerait  de  produire  trop  souvent  inutilement  des  acci- 
dents mercuriels  que  l'on  peut  éviter  sans  compromettre  l'effet 
thérapeutique  de  la  médication. 

Observation  IL 

Auguste  Sezeira,  employé  au  bureau  du  génie  militaire,  âgé  de 
20  ans,  constitution  grêle,  tempérament  nerveux,  passe  une  partie 
de  la  nuit  du  26  décembre  en  débauche  et  s'endort  au  coin  d'uae 
borne  par  un  temps  très-froid.  Dès  le  matin,  frisson  suivi  de  chaleur, 
douleur  pongilive  dans  le  côté  droit,  dyspnée,  toux  avec  expectora- 
tion de  crachats  sanguinolents. 

Une  application  de  sangsues,  faite  en  ville,  soulage  peu,  et  dès  le 
lendemain  il  entre  à  la  clinique. 

Une  saignée  pratiquée  par  l'interne  de  garde  provoque  une  syncope, 
sans  avoir  fourni  plus  de  200  grammes  de  sang. 

Le  29,  troisième  jour  de  la  maladie,  l'examen  clinique  constate  une 
pneumonie  à  la  période  d'augment;  elle  est  caractérisée  : 

i°  Par  une  fièvre  d'intensité  moyenne,  90  pulsations,  pouls  régu- 
lier, assez  développé,  résistant,  peau  chaude  et  sèche,  soif. 

2°  Par  les  signes  physiques  d'une  hépatisation  commençante, 
matité  à  droite  et  en  arrière,  occupant  toute  la  région  sons-srnpulnirp 
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el  s'étendant  en  haut  Jusqu'à  la  fosse  sus-épineuse;  souffle  tubaire 
intense  avec  bronchophonie  dans  la  région  interscapulaire  et  aux 
environs  de  Tangle  de  l'omoplate;  par  les  fortes  inspirations,  on 
entend  quelques  bulles  de  râle  crépitant  et  sous-crépitant. 

3»  Douleur  pongitive  dans  le  côté  malade,  hyperesthésie  de  la  peau, 
toux  avec  expectoration  de  quelques  rares  crachats  très-visqueux  et 
Touillés. 

Prescription.  Saignée,  dix  ventouses  scarifiées  et  dix  sèches^  potion 
avec  20  centigrammes  de  tartre  stibié. 

Le  30,  la  saignée  a  de  nouveau  provoqué  une  syncope,  sans  avoir 
fourni  plus  de  50  grammes  de  sang.  Le  tartre  stibié  a  été  bien  toléré. 
Néanmoins  l'aff'ection  s'est  aggravée.  La  fièvre  est  aussi  intense.  La 
matité  s'est  étendue  à  toute  la  partie  postérieure  droite.  Le  souffle 
tubaire  et  la  bronchophonie  se  perçoivent  à  l'angle  de  l'omoplate. 
Quelques  râles  crépitants  dans  la  fosse  sus-épineuse  et  yers  la  région 
axillaire.  Persistance  de  la  douleur.  Point  de  crachats. 

Prescription.  Dix  sangsues  ;  potion  stibiée  à  30  centigrammes. 

Le  31.  Fièvre  plus  intense,  accès  de  suffocation  pendant  la  nuit, 
agitation,  anxiété,  par  intervalles  délire. 

Respiration  fréquente,  anxieuse,  toux  amenant  quelques  crachats 
jus  de  pruneaux,  douleur  thoracique  persistante. 

Matité  absolue  de  toute  la  partie  postérieure  gauche;  souffle  tubaire 
et  bronchophonie,  sans  râles. 

Prescription.  Deux  frictions  avec  5  grammes  d'onguent  mercuriel 
double;  ventouses  sèches  et  scarifiées;  vésicatoire^  le  soir,  sur  le  côté 
douloureux  ;  looch  avec  sirop  de  morphine. 

Du  au  3  janvier,  la  médication  mercurielle  (deux  frictions  de 
5  grammes)  est  continuée  sans  amener  dans  l'état  du  malade  de  chan- 
gement notable;  mais  Fafl'ection  reste  stationnaire  et  ne  s'aggrave 
plus. 

Le  4.  Moins  de  fièvre;  avec  le  souffle  quelques  râles  sous-crépi- 
tants  de  retour;  plus  d'agitation.  Le  mercure  est  suspendu. 

Les  jours  suivants,  l'amélioration  continue,  la  fièvre  cesse,  et  le 
10  janvier,  la  résolution  est  complète. 

Après  douze  jours  de  convalescence,  le  malade  sort  guéri. 

Dans  ce  cas,  la  médication  spoiiative,  indiquée  lors  de 
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l'entrée  du  malade,  n'a  pas  pu  être  assez  largement  appliquée 
pour  arrêter  les  progrès  rapides  d'une  pneumonie  en  pleine 
évolution  progressive.  La  saignée  avait,  à  deux  reprises,  pro- 
voqué une  syncope  sans  fournir  une  quantité  suffisante  de 
sang.  La  médication  hyposthénisante,  par  le  tartre  stibié,  n'a 
exercé  aucune  influence  sensible,  et  l'affection  menaçait  de 
devenir  mortelle,  quand  nous  nous  décidâmes  à  l'emploi  du 
mercure.  Il  est  infiniment  probable  que  le  danger  eût  pu  être 
évité  si,  appréciant  mieux  la  nature  hyperplastique  de  cette 
pneumonie,  on  lui  avait  opposé  dès  le  début  la  médication 
hydrargyreuse. 

Les  frictions  mercurielles ,  sans  amener  de  salivation,  ont 
exercé  une  influence  thérapeutique  qui  se  révèle,  après  quatre 
jours  de  frictions,  par  la  cessation  de  la  fièvre  et  les  signes 
locaux  d'une  résolution  commençante. 

Malgré  la  suspension  du  remède,  la  résolution  commencée 
continue  sous  l'influence  d'une  médication  expectante  et  se 
termine  heureusement  en  six  jours. 

Observation  IIL 

Michel  Schott,  âgé  de  22  ans,  tempérament  lymphatique,  consti- 
tution faible ,  est  pris,  le  5  février,  de  frisson  intense,  suivi  dé 
chaleur,  d'un  point  de  côté  à  gauche,  de  dyspnée,  de  toux  sans  expec- 
toration. 

Reçu  à  la  clinique  le  9,  quatrième  jour  de  la  maladie,  il  présente 
l'état  suivant  : 

1°  Fièvre  intense,  caractérisée  par  la  chaleur  de  la  peau,  un  pouls 
vif,  fréquent  (90  pulsations),  développé;  soif. 

2o  Douleur  pongitive  dans  la  région  sous-mammaire  gauche, 
dyspnée  (42  inspirations  par  minute),  anxiété,  toux  avec  expectora- 
lion  de  quelques  rares  crachats  jus  de  pruneaux. 

3"  Matité  absolue,  s'étendant,  en  arrière  et  à  gauche,  depuis  la 
partie  inférieure  du  thorax  jusqu'au-dessus  de  l'angle  de  l'omoplate. 
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Dans  la  région  mate,  souffle  tubaire  et  bronchophonie,  râle  crépitant 
à  bulles  sèches  et  rares  quand  le  malade  tousse. 

Prescription.  Saignée  de  350  grammes;  ventouses  scarifiées; 
bichlorure,  5  milligrammes  en  potion;  deux  frictions  avec  5  grammes 
d'onguent  mercuriel  double. 

Du  9  au  12.  Malgré  une  seconde  saignée  et  la  continuation  de  la 
médication  hydrargyreuse  (bichlorure,  1  centigramme,  et  frictions), 
la  pneumonie  s'étend  encore  ;  la  matité  arrive  jusque  dans  la  fosse  sus- 
épineuse;  le  souffle  et  la  bronchophonie  persistent,  et  quelques  râles 
se  manifestent  du  côté  de  Faisselle.  La  fièvre  continue,  et  le  malade 
délire  pendant  la  nuit. 

Mais,  dès  le  13,  la  fièvre  tombe,  et  le  14,  la  résolution  commence. 
Dès  lors,  toute  médication  active  est  suspendue. 

Le  19,  la  résolution  est  complète,  et  le  malade  entre  en  convales- 
cence. 11  sort  le  5  mars. 

Ce  n'est  qu'après  quatre  jours  d'une  médication  antiphlo- 
gistique  et  mercurielle  que  l'affection  s'est  arrêtée  dans  son 
évolution  progressive.  Il  faut  en  effet  un  certain  temps, 
ordinairement  trois  à  cinq  jours,  pour  que  le  mercure  modifie 
l'état  inflammatoire,  et  l'on  ne  peut  pas  attendre  dans  ces  cas 
une  influence  thérapeutique  immédiate  et  instantanée. 

Mais  si  l'on  compare  cette  observation  à  la  précédente,  on 
verra  que  l'affection ,  quoique  certainement  aussi  grave  au 
moment  de  l'entrée  du  malade,  et  pour  le  moins  aussi  aiguë, 
n'a  pas  cependant  atteint  le  même  degré  ;  elle  a  été  plus  rapi- 
dement arrêtée  par  une  médication  plus  active  et  plus  en  rap- 
port avec  la  nature  de  ce  genre  d'inflammation  que  le  tartre 
stibié  et  les  émissions  sanguines  locales  qui  avaient  été  em- 
ployées seules  dans  les  premiers  jours  du  cas  précédent. 

Observation  IV.  « 

J.  P.  Gielfrich,  âgé  de  55  ans,  journalier,  constitution  robuste, 
tempérament  lymphatique,  atteint  depuis  longtemps  de  surdité  com- 
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plète,  ne  rend  que  très-imparfaitement  compte  de  ses  antécédents. 
On  apprend  néanmoins  qu'il  est  gravement  malade  depuis  quinze 
jours  et  qu'il  est  resté  sans  traitement, 

A  son  entrée  à  la  clinique,  le  26  février,  on  constate  l'état  suivant: 

1"  Fièvre,  caractérisée  par  un  pouls  fréquent  (à  iOO),  peu  déve- 
loppé, sans  résistance,  irrégulier;  peau  chaude,  sudorale;  soif;  un 
certain  degré  de  stupeur. 

2o  Matité  absolue  à  gauche,  dans  toute  la  partie  antérieure  du  tho- 
rax ;  en  arrière,  la  matité  occupe  la  fosse  sus-épineuse  et  sous-épi- 
neuse; au-dessous  de  l'angle  de  l'omoplate,  sonoréité  assez  normale. 
Dans  les  régions  mates  antérieures,  souffle  tubaire  et  bronchophonie  ; 
quelques  râles  crépitants  rares  pendant  la  toux.  En  arrière,  absence 
de  souffle  et  de  râles  en  haut;  au-dessous  de  l'angle  de  l'omoplate, 
quelques  râles  fins. 

3°  Dyspnée  considérable  ;  toux  avec  expectoration  de  quelques  rares 
crachats  visqueux  olivâtres. 

Prescription.  Vingt  ventouses;  bichlorure,  1  centigramme  dans 
une  potion;  une  friction  avec  5  grammes  d'onguent  mercuriel  double. 

Le  29,  après  trois  jours  de  traitement  mercuriel,  la  fièvre  cesse,  la 
résolution  commence,  sans  qu'il  soit  survenu  de  salivation.  Les  pro- 
duits de  l'hépatisation  sont  éliminés  rapidement,  en  partie  par  une 
expectoration  abondante  de  crachats  jaunes,  épais  et  visqueux,  en  par- 
tie par  résorption. 

La  résolution  est  complète  le  6  mars,  et  le  10,  le  malade  sort  guéri. 

Cette  observation  se  rapporte  à  une  pneumonie  abandonnée 
sans  traitement  et  arrivée  à  une  phase  d'évolution  très- 
avancée.  A  l'entrée  du  malade,  le  lobe  supérieur  gauche  ea 
entier  était  hépatisé,  et  l'affection  ,  comme  le  prouve  la  per- 
sistance de  la  fièvre ,  n'était  pas  encore  arrêtée.  Néanmoins 
la  saignée  n'était  plus  à  tenter.  La  faiblesse  du  pouls ,  l'hépa- 
tisation complète  de  tout  un  lobe  du  poumon,  la  durée  de  la 
maladie,  devaient  faire  craindre  un  collapsus  mortel  sous 
l'influence  d'une  émission  sanguine  générale.  On  dut  se  bor- 
ner aux  ventouses  et  à  l'emploi  de  la  médication  hydrargy- 
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reuse;  elle  a  amené,  comme  dans  les  cas  précédents,  une 
résolution  rapide  et  complète. 

Je  crois  inutile  de  multiplier  la  relation  des  faits  qui  ont 
passé  sous  nos  yeux,  et  qui  tous  se  rapportent  à  des  pneu- 
monies plastiques  rapidement  modifiées  et  heureusement 
guéries  par  la  médication  antiphlogistique  et  hydrargyreuse. 

Je  dirai  seulement  que  nous  n'avons  perdu  aucun  des 
12  malades  de  cette  catégorie.  Chez  l'un  de  ces  malades,  un 
délire  furieux,  survenu  pendant  le  traitement  mercuriel,  a 
nécessité  l'emploi  simultané  de  fortes  doses  d'opium. 

Deux  pneumonies  fibrineuses  cependant  se  sont  terminées 
par  la  mort;  mais  l'un  de  ces  malades,  entré  à  l'agonie,  n'a 
plus  pu  être  soumis  k  un  traitement  régulier,  et  le  second 
avait  été  soumis  a  la  médication  stibiée.  L'observation  de  ce 
dernier  malade  a  été  rapportée  plus  haut  (voir  obs.  III)  ;  elle 
démontre  l'insuffisance  de  l'émétique  dans  un  cas  qui ,  au 
moment  de  l'entrée  du  malade ,  ne  paraissait  pas  plus  grave 
que  plusieurs  de  ceux  qui  ont  guéri  sous  l'influence  du  traite- 
ment mercuriel. 

Je  ne  fais  point  figurer  parmi  les  pneumonies  fibrineuses 
ordinaires  les  deux  cas  de  pneumonie  suppurée.  Ils  avaient 
été  traités  par  le  mercure  ;  mais  cette  médication  a  été  em- 
ployée à  une  période  où  la  fonte  purulente  était  déjà  établie. 
Dans  de  pareilles  conditions ,  le  mercure  est  évidemment  tout 
aussi  impuissant  que  tout  autre  remède. 

Dans  26  cas  de  pneumonie  simple,  moins  aiguë  et  moins 
plastique,  nous  avons  employé  la  médication  antiphlogistique 
combinée  à  la  médication  stibiée.  Un  seul  de  ces  malades  est 
mort  ;  25  ont  guéri. 

Deux  malades  atteints  de  pneumonie  simple ,  entrés  à 
l'agonie  avec  des  hépatisations  très-tendues,  sont  morts  avant 
d'avoir  été  soumis  à  aucun  traitement  dans  le  service  clinique. 
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Enfin,  clans  six  cas  de  pneumonie  caractérisée  par  des  en- 
gouements hématoïdes  plus  ou  moins  étendus,  nous  avons 
employé  le  sucre  de  saturne  et  une  médication  spoliative 
très-modérée  (ventouses  scarifiées).  Tous  ces  malades  ont 
guéri. 

Je  n'en  rapporterai  comme  exemple  que  l'observation  sui- 
vante : 

Observation  V. 

Antoine  Kempf,  âgé  de  80  ans,  d'une  consUtulion  jadis  robuste 
et  d'un  tempérament  sanguin,  a  toujours  joui  d'une  bonne  santé. 

Le  2  mars,  invasion  d'une  pneumonie  caractérisée  par  ime  fièvre 
d'intensité  moyenne,  de  la  toux  avec  expectoration  de  crachats  rouil- 
lés,  de  la  dyspnée  et  une  douleur  pongitive  dans  la  région  axillaire 
gauche.  Le  malade  est  resté  sans  traitement  jusqu'à  son  entrée  à  la 
clinique. 

Le  7  mars,  cinquième  jour  de  la  maladie,  on  constate  une  pneumo- 
nie caractérisée  : 

1°  Par  une  fièvre  d'intensité  moyenne  ;  peau  chaude  et  sèche;  pouls 
à  90,  régulier,  assez  résistant;  réponses  lentes,  mais  point  d'état 
typhoïde;  langue  un  peu  sèche. 

2°  Submatité  dans  toute  la  moitié  postérieure  gauche  delà  poitrine; 
matité  plus  complète  aux  environs  de  l'angle  de  l'omoplate. 

3°  Dans  toute  la  région  mate,  râles  crépitants  et  sous-crépitants,  à 
l'exception  de  l'angle  de  l'omoplate,  où  l'auscultation  constate  du 
souffle  tubaire  et  de  la  bronchophonie  mêlée  de  râles. 

Prescription.  Sucre  de  saturne,  20  centigrammes  ;  eau,  120  centi- 
grammes; à  prendre  par  cuillerée  d'heure  en  heure;  vingt  ventouses 
scaritîées. 

Le  8  mars,  moins  de  râles,  souffle  moins  prononcé,  peu  de  fièvre. 

Prescription.  Sucre  de  saturne,  20  centigrammes;  douze  ventouses 
sèches  et  douze  scarifiées. 

Le  9  mars,  la  fièvre  a  cessé;  les  râles  persistent;  plus  de  souffle. 
—  Même  prescription. 

Du  10  au  12  mars,  les  râles  persistent,  mais  deviennent  de  plus  en 
plus  gros.  —  Même  prescription. 
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Le  1-4,  la  résolulion  est  complète,  et  le  22  mars,  le  malade  sort 

Cette  observation  nous  montre  une  pneumonie  assez  éten- 
due, dans  laquelle  l'exsudat,  quoique  très-abondant,  reste 
constamment  liquide  et  ne  constitue  qu'un  engouement 
sanguin  qui  disparaît  assez  rapidement  sous  l'influence  de  la 
médication  saturnine.  Pour  quiconque  sait  invoquer  et  établir 
un  jugement,  il  est  évident  que  cette  affection  diffère  notable- 
ment des  pneumonies  plastiques  dont  nous  avons  rapporté  de 
nombreux  exemples,  et  que,  différente  dans  sa  forme  et  dans 
ses  conditions  étiologiques ,  la  maladie  réclamait  aussi  une 
médication  différente. 

L'apparition  de  typhus  nosocomial  et  le  grand  nombre  de 
fièvres  typhoïdes  et  de  pneumonies  observées  pendant  le 
semestre  m'ont  fourni  l'occasion  d'établir  quelques  points  de 
doctrine  concernant  l'histoire  générale  des  fièvres  graves  et 
de  l'inflammation  du  poumon;  mais  ce  serait  dépasser  de 
beaucoup  les  limites  d'un  compte  rendu  semestriel  que  de 
discuter,  à  propos  de  chaque  maladie,  les  questions  scienti- 
fiques qu'elle  soulève.  Je  me  contenterai  donc,  dans  cette 
troisième  partie  de  mon  travail,  de  choisir,  parmi  les  faits  qui 
ont  passé  sous  nos  yeux,  ceux  qui  offrent  un  intérêt  scienti- 
fique ou  pratique  plus  spécial,  et  je  terminerai  par  un  tableau 
général  des  cas  de  maladie  observés  et  traités  à  la  clinique. 

Indépendamment  des  pneumonies,  si  fréquentes  pendant  la 
saison  hivernale  rigoureuse  de  185/|.-1855,  nous  avons  observé 
un  grand  nombre  d'autres  affections  des  organes  de  la  respi- 
ration. Nous  comptons,  en  effet,  vingt  cas  de  bronchite  aiguë 
ou  chronique,  avec  ou  sans  emphysème  ;  vingt-deux  phthisies 
tuberculeuses,  arrivées  à  différents  degrés  d'évolution.  Aucun 
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des  malades  atteints  de  bronchite  n'a  succombé;  mais,  sur 
vingt-deux  tuberculeux,  huit  sont  morts,  dont  un  de  perfora- 
tion du  poumon  avec  pneumothorax  consécutif. 

Les  pleurites  ont  été  relativement  rares;  six  cas  seulement 
ont  été  observés,  dont  deux  morts:  un  vieillard  de  70  ans, 
affecté  de  pleurésie  suppurée,  et  un  enfant  de  12  ans,  qui, 
atteint  d'un  épanchement  énorme  du  côté  gauche,  a  été  traité 
sans  succès  par  la  thoracentèse  répétée,  suivie  d'injections 
iodées. 

I 

Maladies  du  cœur. 

Les  maladies  de  l'appareil  circulatoire  se  résument  en  sept 
cas  d'affections  organiques  du  cœur;  trois  de  ces  malades 
sont  morts.  Parmi  ces  cas,  il  en  est  un  qui  me  paraît  mériter 
une  mention  spéciale,  en  raison  d'un  ramollissement  cérébral 
ultime  avec  lequel  l'affection  caMiaque  n'est  peut-être  pas 
sans  rapport  étiologique. 

Le  fait  du  ramollissement  du  cerveau  consécutif  à  des 
lésions  de  la  circulation  est  connu  depuis  longtemps;  Garsvvell 
a  démontré  l'influence  étiologique  de  l'occlusion  athéroma- 
teuse  des  artères  cérébrales,  et  M.  Rostan  avait  déjà  signalé 
la  coïncidence  fréquente  de  la  dégénérescence  des  artères  avec 
le  ramollissement  cérébral.  Je  possède  moi-même  un  certain 
nombre  d'observations  qui  ne  laissent  aucun  doute  sur  la 
réalité  et  la  fréquence  de  ce  rapport  étiologique. 

Il  existe  néanmoins  un  grand  nombre  d'observations  de 
ramollissement  jaune  ou  blanc,  sans  dégénérescence  crétacée 
des  artères  cérébrales.  On  a  invoqué,  pour  l'interprétation  de 
ces  faits,  une  lésion  de  nutrition  ;  mais  une  lésion  de  nutrition 
ne  se  comprend  que  difficilement  comme  affection  idiopa- 
thique,  quand  il  s'agit  de  ramollissements  très-exactement 
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circonscrits,  qui  diffèrent  par  toutes  les  autres  conditions  des 
ramollissements  inflammatoires.  Virchow  a,  le  premier, 
sienalé  une  autre  cause  de  ramollissement  cérébral  fort 
remarquable  :  c'est  V obturation  de  l'artère  carotide  interne  ou 
de  l'artère  sylvienne  par  des  corps  solides,  détachés  du  cœur, 
entraînés  par  le  torrent  circulatoire  et  arrêtés,  en  raison  de 
leur  volume,  dans  le  tronc  ou  dans  les  branches  de  l'artère 
cérébrale.  Senhouse-Kirkes,  Rûhle  et  Sibley  ont  observé, 
depuis,  des  cas  de  ce  genre.  Or,  pour  trouver  la  cause  de  ces 
ramollissements,  il  ne  suffit  pas  d'un  coup  d'œil  jeté  sur  les 
artères  de  la  base,  comme  cela  se  pratique  d'ordinaire  dans 
les  autopsies;  il  faut  une  dissection  attentive  de  toutes  les  divi- 
sions artérielles;  car  la  lésion  vasculaire  est  très-circonscrite, 
et ,  dans  les  branches  secondaires ,  elle  peut  facilement 
échapper  à  l'investigation.  Un  certain  nombre  de  ramollisse- 
ments aigus  apoplectiformes,  autrefois  considérés  comme  des 
lésions  de  nutrition  idiopathiques,  doivent,  sans  aucun  doute, 
être  rapportés  à  cette  cause.'  Mais,  en  supposant  même  qu'au- 
cun corps  obturant  ne  se  trouve  dans  les  branches  artérielles 
accessibles  à  l'inspection  simple,  on  peut  se  demander  si  des 
fragments  infiniment  petits,  détachés  d'incrustations  valvu- 
laires  du  cœur,  ne  pourraient  pas,  dans  certains  cas,  produire 
des  lésions  cérébrales  par  obturation,  non  plus  des  branches 
de  l'artère  sylvienne  ou  du  tronc  de  la  carotide  interne,  mais 
des  ramuscules  capillaires. 

Le  fait  suivant  pourrait  faire  présumer  une  étiologie  de  ce 
genre.  Je  le  rapporte  comme  un  point  d'interrogation  qui  fait 
appel  à  des  recherches  ultérieures. 
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Observation. 

Hypertrophie  du  cœur  avec  rétrécissement  de  V orifice,  et  imuffi- 
sance  des  valvules  aortiques.  Hydropisie  et  accidents  cardiaques 
graves.  Sous  l'influence  d'un  traitement  approprié,  disparition 
de  Vhydropisie ,  amendement  notable  des  lésions  fonctionnelles. 
Tout  à  coup  accidents  cérébraux  et  mort  subite;  à  V autopsie, 
ramollissement  cérébral  très- circonscrit  dans  le  corps  strié  et  le 
lobule  de  Vinsula.  Incrustation  crémacée  flottante  et  ramollie  à  la 
base  d^une  des  valvules  aortiques  ;  pas  de  lésions  apparentes  dans 
les  branches  de  V artère  sylvienne.  Les  vaisseaux  capillaires  n'ont 
pas  été  examinés  au  microscope. 

Marguerite  Schwaller,  âgée  de  60  ans,  d'une  constitution  primitive 
bonne ,  d'un  tempérament  bilieux ,  entre  à  la  clinique  médicale  de  la 
Faculté  le  29  novembre  1854.  ^ 

Cette  femme  avait  dépassé  depuis  dix  ans  l'âge  critique  et  n'avait 
jamais  été  malade.  Depuis  un  an,  elle  éprouvait  des  palpitations  et  de 
la  dyspnée ,  se  manifestant  plus  spécialement  pendant  la  marche  ou 
le  travail.  Depuis  huit  semaines,  gonflement  des  extrémités  infé- 
rieures, diminution  de  la  sécrétion  urinaire;  dyspnée  plus  forte,  pal- 
pitations avec  anxiété.  Réveil  en  sursaut  pendant  la  nuit,  souvent 
insomnie  ;  décubitus  dorsal  de  plus  en  plus  difficile. 

A  l'entrée  de  la  malade,  le  26  novembre,  on  constate  l'état 
suivant  : 

La  malade  est  assise  dans  son  lit,  sa  physionomie  exprime  l'anxiété  ; 
dyspnée;  35  inspirations  par  minute,  respiration  laborieuse.  Pouls  à 
100,  petit,  mais  assez  régulier. 

Battements  du  cœur  réguliers. 

Choc  du  cœur  étendu,  mais  d'intensité  moyenne;  pas  de  frémisse- 
ment cataire.  Pointe  du  cœur  plus  bas  et  plus  à  gauche  qu'à  l'état 
normal.  Matité  perpendiculaire  du  cœur,  à  gauche  du  sternum,  de 
14  centimètres.  La  matité  transversale  ne  peut  être  délimitée,  en 
raison  d'un  épanchement  pleural  du  côté  droit.  Double  bruit  de 
souffle  cardiaque  plus  rude  au  premier  temps. 

A  droite,  matité  en  avant  jusqu'à  la  troisième  côte;  en  arrière,  la 
matité  s'étend  de  bas  en  haut  jusqu'à  trois  travers  de  doigt  au-dessus 
de  l'angle  de  l'omoplate. 
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A  l'angle  de  l'omoplate,  souffle  tubaire,  retentissement  vocal  sans 
ràle  (épanchement).  Côté  gauche  normal  ;  infiltration  considérable 
des  extrémités  inférieures. 

Urines  rares ,  colorées  en  brun,  non  albumineuses. 

Prescriptio7i .  Saignée  de  200  grammes;  potion  avec  teinture  de 
scille  50  centigrammes,  teinture  de  digitale  15  gouttes,  infusion 
diurétique  120  grammes.  Infusion  diurétique  4  litre  avec  nitrate 
de  potasse  5  grammes,  pour  boisson. 

Ce  traitement,  continué  les  jours  suivants  sans  autre  changement 
qu'une  augmentation  progressive  des  doses  de  digitale  et  de  scille,  et 
l'emploi  de  ventouses  répétées,  substitué  à  la  saignée,  amène  en  peu 
de  temps  un  changement  notable  dans  l'état  de  la  malade. 

Les  accidents  fonctionnels  disparaissent,  la  diurèse  s'établit,  et 
l'épanchement  pleurétique  ainsi  que  l'infiltration  diminuent  progres- 
sivement. 

Le  8  décembre,  après  dix  jours  de  traitement,  la  malade  se  trou- 
vait dans  un  état  très-satisfaisant,  elle  urinait  beaucoup  (3  litres  dans 
les  vingt-quatre  heures),  n'accusait  plus  ni  palpitation  ni  dyspnée, 
lorsque,  sans  cause  appréciable,  se  manifestent  des  douleurs  névral- 
giques, s'irradiant  dans  la  jambe  et  le  bras  gauche  vers  l'occiput  et  la 
nuque ,  sans  céphalalgie ,  sans  vertige ,  sans  autre  lésion  fonctionnelle 
cérébrale.  Ces  douleurs  paraissent  néanmoins  avoir  une  origine  cen- 
trale; on  prescrit  un  vésicatoire  à  la  nuque  et  des  fomentations  fraîches 
sur  la  tète. 

Le  lendemain ,  9  décembre ,  les  douleurs  avaient  disparu  ;  aucun 
autre  accident  cérébral  ne  s'était  manifesté,  lorsque  tout  à  coup  la 
malade  succombe;  peu  de  temps  avant,  elle  avait  encore  causé  avec 
sa  voisine. 

Autopsie  vingt-six  heures  après  la  mort. 

Rien  d'anormal  ni  au  crâne  ni  à  la  dure-mère. 

Légère  infiltration  séreuse  sous-arachnoïdienne.  Substance  céré- 
brale offrant  une  légère  sablure  égale,  des  deux  côtés.  Les  ventricules 
ne  contiennent  qu'une  petite  quantité  de  sérosité.  La  surface  externe 
des  corps  striés  et  des  couches  optiques  est  saine. 

En  faisant  une  section  d'avant  en  arrière,  passant  par  le  milieu  et 
dans  la  direction  longitudinale  du  corps  strié  droit ,  on  tombe  dans  un 
foyer  de  tissu  cérébral  altéré.  Ce  foyer  est  situé  immédiatement  der- 
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riôre  la  substance  grise  du  corps  slrié  ;  la  partie  postérieure  de  celle 
substance  grise ,  dans  l'étendue  de  quelques  millimètres,  est  même 
comprise  dans  l'altération.  De  \k  le  foyer  s'étend  de  haut  en  bas ,  et 
de  dedans  en  dehors  dans  la  portion  de  la  substance  blanche  corres- 
pondante au  lobule  de  l'insula,  et  arrive  en  bas,  jusqu'aux  anfrac- 
tuosités  des  circonvolutions  cérébrales  :  son  volume  total  est  celui 
d'une  grosse  noisette.  Le  tissu  cérébral  altéré  offre  une  teinte  un  peu 
plus  jaune,  terne  et  rougeâtre  en  avant,  dans  la  partie  correspondante 
à  la  substance  grise  ;  sa  consistance  est  notablement  diminuée ,  pul- 
peuse. Le  foyer  de  ramollissement  est  nettement  circonscrit  et  la 
substance  voisine  est  sans  traces  d'altération. 

Les  vaisseaux -cérébraux ,  et  notamment  l'artère  sylvienne,  dissé- 
qués et  examinés  jusque  dans  leurs  ramifications ,  n'offrent  aucune 
altération ,  de  sorte  que ,  dans  le  cerveau  lui-même,  il  n'existe  aucune 
cause  apparente  de  lésion  de  la  circulation  cérébrale. 

Cœur.  Le  cœur  a  subi  un  changement  de  position  qui  consiste  : 
i°  en  un  mouvement  de  rotation  de  droite  à  gauche,  de  sorte  que  le 
ventricule  et  l'oreillette  gauches  occupent  la  face  postérieure  ;  2°  en 
un  mouvement  de  bascule,  qui  donne  au  cœur  une  position  plus 
horizontale ,  de  sorte  que  le  bord  droit  est  devenu  inférieur  et  le  bord 
gauche  supérieur,  la  base  à  droite,  la  pointe  à  gauche,  arrivant  entre 
le  septième  et  le  huitième  espace  intercostal.  La  partie  du  cœur  à 
découvert  mesure  40  centimètres.  Hypertrophie  et  dilatation  du  ventri- 
cule gauche  ;  il  mesure  15  centimètres  ;  l'épaisseur  de  la  paroi  ven- 
triculaire  est  de  28  millimètres,  et  à  la  pointe  de  1  centimètre.  La 
hauteur  interne  du  ventricule  est  de  85  millimètres,  sa  circonférence 
de  11  centimètres  au  niveau  de  l'orifice  mitral. 

A  l'orifice  aortique,  deux  des  valvules  sigmoïdes  présentent  à  leur 
base  un  épaississement  crétacé  qui  rétrécit  l'orifice;  les  valvules  elles- 
mêmes  sont  épaissies  et  légèrement  insuffisantes.  A  l'une  des  val- 
vules altérées ,  l'incrustation  calcaire  est  ramollie  et  flottante  ;  elle 
fait  une  saillie  de  2  millimètres  dans  la  cavité  de  Vorifïce.  Il  est 
facile  d'en  détacher  des  fragments  ^rnlvérulents  avec  l'ongle.  Sa 
surface  est  rugueuse,  grenue.  Elle  paraît  avoir  éprouvé  des  pertes 
de  substance. 

L'orifice  mitral  est  sain. 


MALADIES  DU  COEUR. 


701 


Le  cœur  droit  n'est  pas  dilaté  ;  le  ventricule  est  comme  perdu  dans 
l'épaississement  du  cœur  gauche. 

L'artère  aorte  offre  quelques  plaques  athéromaleuses  jaunes  non 
ramollies,  quelques  plaques  jaunes  à  l'orifice  de  l'artère  carotide 
gauche. 

Reste  d'épanchement  séreux  dans  la  plèvre  droite  (1/2  litre).  Les 
poumons  et  les  autres  organes  sont  sains ,  à  l'exception  de  la  rate , 
qui  présente  deux  petits  infarctus  cunéiformes ,  jaunes  ,  durs  et  déjà 
anciens. 

La  disposition  de  la  concrétion  crétacée  de  la  valvule  aor- 
tique  était  de  telle  nature,  que  des  parcelles  de  matière  ramol- 
lie ont  dû  nécessairement  être  entraînées  par  le  courant  san- 
guin; sa  surface  était  rugueuse,  grenue,  et  semblait  avoir  été 
entamée.  Que  deviennent  des  corpuscules  de  ce  genre,  mêlés 
avec  le  sang  artériel?  Evidemment  ils  ne  peuvent  pas  tra- 
verser les  vaisseaux  capillaires;  mais,  s'ils  s'y  arrêtent,  ils  les 
obturent.  Or,  d'un  côté,  nous  voyons  l'obturation  palpable 
des  branches  artérielles  produire  précisément  des  lésions  tout 
à  fait  semblables  à  celles  que  nous  avons  constatées  chez  notre 
malade.  L'obturation  des  artères  sylviennes  est  aujourd'hui 
une  cause  reconnue  de  ramollissement  cérébral.  D'un  autre 
côté,  les  expériences  faites  avec  des  corps  obturants  injectés 
dans  les  veines  (de  la  poudre  d'or,  du  mercure)  produisent 
dans  le  poumon  des  infarctus,  des  lésions  circonscrites  très- 
remarquables.  Certes  il  est  permis  de  poser  très-sérieuse- 
ment la  question  de  savoir  si  le  ramollissement  cérébral  cir- 
conscrit et  les  infarctus  spléniques  ne  sont  pas  ici  des  lésions 
secondaires  produites  par  des  corpuscules  obturateurs  déta- 
chés de  la  valvule  sigmoïde.  La  solution  définitive  de  cette 
question  est  subordonnée  à  des  recherches  microscopiques 
que  nous  n'avons  pas  eu  le  temps  d'entreprendre.  Il  appar- 
tient a  des  observations  ultérieures  plus  complètes  de  fournir 
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la  preuve  expérimentale  d'un  rapport  de  causalité  qui  me 
paraît  infiniment  probable. 

Altérations  du  sang. 

Deux  dyscrasies  que  nous  n'observons  que  rarement  dans 
notre  service  nosocomial,  le  scorbut  et  la  cachexie  séreuse 
idiopathique ,  sont  représentées,  exceptionnellement  cette 
année,  par  un  certain  nombre  de  malades. 

A  côté  du  typhus  et  sous  l'influence  des  mêmes  causes  d'in- 
salubrité, le  scorbut  s'était  développé  dans  les  prisons  de 
Strasbourg.  Sept  de  ces  malades,  détenus  libérés  ou  colons 
d'Ostwald,  ont  été  reçus  et  traités  à  la  clinique.  Tous  ces 
malades  ont  guéri  sous  l'influence  d'un  traitement  approprié. 
Ce  traitement  a  consisté  :  1°  dans  l'emploi  d'une  alimentation 
mixte  composée  de  pain,  de  légumes  frais,  salade,  raifort  et 
viande  rôtie  ;  2°  de  limonade  citrique  pour  boisson,  et  vin 
aux  repas;  3°  usage  interne  de  teinture  de  cochléaria  et  de 
décoction  de  quinquina  ;  [i°  pendant  la  convalescence,  fer 
réduit  à  la  dose  de  20  à  30  centigrammes.  L'amélioration  a 
été  généralement  rapide,  et  la  cure  n'a  guère  été  entravée  que 
par  des  diarrhées  intercurrentes,  qu'il  a  fallu  combattre  a 
l'aide  de  l'opium  ou  des  astringents.  Nous  n'avons  pas  observé 
d'hémorrhagie  interne  grave. 

L'observation  suivante  représente  le  type  de  la  physionomie 
symptomatique  des  cas  observés. 

Observation, 

Alphonse  Toussaint,  âgé  de  17  ans,  d'une  constitution  primitive 
bonne,  d'un  tempérament  mixte,  était  détenu  à  la  prison  de  S  Iras - 
hourg.  Sous  l'influence  du  régime  carcéraire,  il  fut  atteint,  il  y  « 
trois  mois,  de  faiblesse  dans  les  memhres  avec  douleurs  dans  les 
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hanches,  les  genoux  et  les  articulations  des  pieds.  Ces  symptômes 
•s'aggravèrent  de  plus  en  plus  ;  au  bout  de  quelques  semaines ,  il  ne 
pouvait  plus  marcher  seul.  Ses  gencives  se  tuméfièrent;  il  eut  de 
l'œdème  aux  extrémités  inférieures  ;  le  moindre  coup ,  le  moindre 
choc  déterminaient  des  ecchymoses  ou  des  suffusiors  sanguines  qui 
ne  disparaissaient  plus. 

Traité  sans  succès  à  l'infirmerie  de  la  prison,  il  entre,  à  sa  libéra- 
tion ,  le  25  janvier,  à  la  clinique ,  dans  l'état  suivant  :  Décubitus  dor- 
sal, mouvements  dans  le  lit  très- douloureux  et  pénibles,  faiblesse 
extrême,  teint  pâle,  face  bouffie.  Dents  sales,  gencives  boursouflées, 
livides,  douloureuses,  saignantes;  haleine  fétide;  taches  ecchymo- 
tiques  livides  sur  les  membres.  Rien  dans  la  poitrine  ;  fonctions  diges- 
tives  intactes.  Le  malade  ne  peut  pas  s'asseoir  seul  dans  son  lit;  il 
peut  à  peine  soulever  ses  jambes.  A  différentes  reprises,  il  a  eu  des 
urines  sanguinolentes  ;  elles  le  sont  encore  en  ce  moment. 

Prescri'ption .  Décoction  de  quinquina,  120  grammes  ;  teinture  de 
cochléaria,  3;  sirop  d'écorce  d'orange,  30.  Limonade  citrique  pour 
boisson.  Lotions  aromatiques.  Régime  mixte  composé  de  légumes 
frais,  de  pain  et  de  viande  rôtie. 

Sous  l'influence  de  ce  traitement,  l'amélioration  est  rapide. 

Le  5  février,  les  taches  ecchymotiques  étaient  devenues  très-pâles, 
les  gencives  étaient  moins  saignantes ,  moins  boursouflées ,  les  forces 
moins  abattues. 

Le  20,  il  n'existait  plus  qu'une  grande  faiblesse  et  des  douleurs 
dans  les  membres. 
Au  mois  de  mars,  le  malade  était  franchement  convalescent. 
Giiérison  complète,  le  l^r  avril. 

La  cachexie  séreuse,  caractérisée  par  la  pâleur  anémique  de 
la  peau,  la  bouffissure  de  la  face,  l'anasarque,  et  quelquefois 
par  des  épanchements  internes,  sans  albuminurie,  sans  affec- 
tion du  cœur,  sans  fièvre  intermittente  antécédente,  s'est  déve- 
loppée sous  l'influence  des  mêmes  conditions  étiologiques  que 
le  scorbut.  Sur  six  malades  atteints,  cinq  venaient  de  la  prison; 
le  sixième  avait  été  en  proie  à  une  misère  profonde.  Cette 
affection,  analogue  au  scorbut  quant  à  ses  causes,  en  diffère 
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néanmoins  par  les  symptômes.  La  tendance  hémorrhagiqne, 
les  douleurs  articulaires,  le  boursouflement  des  gencives, 
n'existaient  pas  chez  ces  malades.  Il  est  infiniment  probable 
}  que  l'altération  du  sang,  produite  sous  l'influence  des  mêmes 

conditions  défavorables,  n'était  cependant  pas  identique. 
L'hydroémie  et  la  dyscrasie  scorbutique  off'rent  sans  doute 
des  différences  qu'il  eût  été  intéressant  de  déterminer  par 
l'analyse  du  sang.  Mais  aucun  de  nos  malades  ne  se  trouvait 
dans  des  conditions  qui  eussent  autorisé  une  saignée.  Ce 
genre  de  recherches  n'a  donc  pas  été  fait. 

Un  régime  ahmentaire  reconstitutif,  l'emploi  des  toniques 
et  du  fer,  unis  aux  diurétiques  dans  certains  cas  d'épanche- 
ment  interne  plus  considérable,  ont  amené  la  guérison  de  tous 
ces  malades  dans  l'espace  de  quelques  semaines. 

La  chlorose  est  représentée  par  cinq  cas,  tous  traités  et 
rapidement  guéris  par  le  fer  réduit,  administré  à  la  dose  de 
10  à  30  centigrammes,  avec  les  aliments. 

Maladies  du  cerveau. 

Méningite.  L'extrême  gravité  de  la  méningite  confirmée  et 
l'insuffisance  de  la  médication  antiphlogistique  ordinaire  dans 
le  traitement  de  cette  affection  m'ont  conduit  à  tenter,  dans 
quatre  cas,  l'emploi  des  alFusions  froides  répétées.  Deux  de 
ces  malades  ont  guéri,  deux  sont  morts.  Dans  la  Gazette 
médicale  de  Strasbourg  (23  février  j855),  M.  Belin,  notre 
interne,  a  publié  trois  de  ces  observations.  Je  n'y  reviendrai 
donc  pas  ici  avec  détail.  Les  deux  malades  guéris  avaient 
offert  des  symptômes  d'une  extrême  gravité,  et  leur  état 
paraissait  désespéré,  quand  les  affusions  froides  furent  em- 
ployées. Des  deux  malades  qui  ont  succombé  malgré  les  affu- 
sions, l'une  était  une  jeune  fille  affectée  de  méningite  tuber- 
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culeuse;  l'autre,  un  homme  d'une  trentaine  d'années,  était 
entré  à  la  clinique  avec  une  méningite  suppurée  et  trop 
avancée  pour  pouvoir  être  enrayée  par  une  médication  quel- 
conque ^. 

Je  ne  m'arrêterai  pas  à  quelques  cas  d'hémorrhagie  et  de 
congestion  cérébrale,  qui  n't)ffrent  aucun  intérêt  particulier  ; 
mais  je  crois  devoir  mentionner  d'une  manière  plus  spéciale 
un  cas  d'accidents  cérébraux  fort  graves,  suite  d'ostéosclérose 
du  crâne.  Cette  affection  peu  connue  mérite  de  fixer  l'attention 
des  anatomo-pathologistes  et  des  cliniciens. 

Depuis  longtemps  les  anatomistes  ont  observé  des  crânes 
remarquables  par  l'épaisseur  et  la  consistance  exagérées  des 
os.  Lobstein  appelle  ostéosclérose  ce  genre  de  lésion;  il  en 
donne  une  description  anatomique  très -exacte.  Dans  son 
Traité  d'anatomie  pathologique,  t.  II,  p.  iO/j.,  il  a  de  plus 
réuni  plusieurs  observations  curieuses  d'ostéosclérose  de  la 
tête  empruntées  à  différents  auteurs.  Il  rappelle  les  détails 
que  Sandifort  donne  sur  un  crâne  extrêmement  épais,  dur  et 
compact,  qui  se  trouve  dans  le  cabinet  de  Leyde;  il  cite 
Riblet,  qui,  dans  sa  dissertation  sur  les  exostoses  (année 
1823),  rapporte  l'observation  d'une  tête  d'homme  adulte 
pesant  8  livres  et  quart  (poids  naturel  :  1  livre  et  quart  à 
2  livres),  tête  remarquable  non-seulement  par  l'épaisseur 
des  os  du  crâne,  mais  encore  par  celle  des  os  de  la  face  et  sur- 
tout du  maxillaire  inférieur.  Enfin,  il  mentionne  Jadelot,  qui 
a  trouvé  à  Reims,  à  15  pieds  sous  terre,  une  tête  qui 
pesait  8  livres,  avec  des  os  crâniens  d'une  épaisseur  variant 
de  1  pouce  et  demi  à  9  lignes. 

*  Depuis  la  publication  de  la  note  de  M.  Belin,  nous  avons  observé  encore 
deux  cas  très-rcmarquablcs  de  giiérison  k  l'aide  des  affusions  froides.  Ces  cas 
ont  été  publiés  dans  la  thèse  inaugurale  de  M.  Lovy,  intitulée  :  Des  ajfusion'i 
froides  dans  la  méningite,  1856. 

45 


700  RÉSUMÉ  cuNiQuii  .I85/|-.1855. 

Mais  l'observation  la  plus  curieuse  est  celle  que  Lobslein  a 
empruntée  à  11g  Elle  se  rapporte  à  la  téte  d'une  fille  morte 
à  27  ans.  «  Le  poids  de  cette  tête,  non  compris  celui 
de  la  mâchoire  inférieure,  était  de  120  onces,  et  excédait  par 
conséquent  sept  fois  le  poids  ordinaire  de  cette  partie  du  sque- 
lette. Son  diamètre  antéro-posférieur  était  de  7  pouces  et 
demi;  le  transversal  de  10  pouces;  la  surface  externe  de  la 
calotte  osseuse,  inégale  et  raboteuse,  était  semblable  à  l'écorce 
de  certains  arbres  et  percée  çà  et  là  d'orifices  pour  le  passage 
des  vaisseaux..  Les  sutures  étaient  effacées.  L'épaisseur  de  ce 
crâne  variait  de  9  lignes  à  2  pouces.  La  portion  orbi- 
taire  des  os  frontaux,  qui  dans  l'état  normal  est  mince  et 
presque  transparente,  avait  9  lignes  d'épaisseur.  Le  corps 
du  sphénoïde  était  le  seul  os  qui  fût  exempt  d'un  épaississe- 
ment  aussi  considérable. 

«Cette  augmentation  de  volume  s'était  faite  aux  dépens  de 
la  cavité  interne  de  la  tête,  dont  le  long  diamètre  avait  5 
pouces  2  hgnes,  le  transversal  fi  pouces  8  lignes;  les 
sillons  qui  logent  l'artère  méningée  moyenne  étaient  plus 
profonds  et  plus  nombreux.  Tous  les  orifices  qui  livrent  pas- 
sage aux  vaisseaux  et  aux  nerfs  étaient  considérablement 
rétrécis;  le  grand  trou  occipital  était  réduit  de  moitié;  les 
trous  sphéno-épineux  avaient  seuls  conservé  leur  calibre. 

«  La  personne  à  laquelle  avait  appartenu  cette  tète  avait  joui 
d'une  bonne  santé  jusqu'à  l'âge  de  10  ans,  et  était  remar- 
quable par  sa  beauté.  A  cette  époque,  elle  fut  attaquée,  sans 
cause  connue,  de  goutte  sereine,  à  laquelle  succédèrent  des 
accès  d'épilepsie,  de  céphalée  et  de  délire.  De  temps  à  autre  il 
survenait  un  érysipèle  de  la  tête.  A  l'âge  de  16  ans  cette  per- 

'  Binige  anatomische  Beobachtungen  enthaUend  einen  Bericht  der  zeitherigen 
Lehre,  von  Schnecke,  nébst  einer  anatomischm  Beschreihung  eines  durch  aviser- 
ordentlichen  KnochenwucJises  sehr  merkwurdigen  Schddels.  Prag  1822. 
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sonne  devint  sourde  ;  l'année  suivante  elle  ne  pouvait  plus 
avaler  d'aliments  solides.  Alors  aussi,  on  remarqua  une  tor- 
sion latérale  de  la  colonne  vertébrale  et  des  fémurs.  La  mort 
eut  lieu  subitement,  à  la  suite  d'un  érysipèle  répercuté.  » 

Breschet  a  communiqué  à  l'Académie  de  médecine,  séance 
du  28  janvier  183/i.,  l'observation  d'un  cas  d'ostéosclérose  ou 
d'hyperostose  du  crâne  observé  chez  un  enfant  de  18  mors. 
Depuis  sa  naissance  cet  enfant  était  affecté  de  convulsions  à 
courts  intervalles.  Quelque  temps  avant  sa  mort,  ces  convul- 
^sions  devinrent  continues,  énergiques  ;  l'enfant  succomba  à 
18  mois  dans  un  véritable  état  tétanique. 

A  Tautopsie  on  présumait  qu'il  y  aurait  quelque  compression 
exercée  sur  le  cerveau;  il  nen  était  rien,  dit  M.  Breschet, 
mais  tous  les  os  du  crâne,  excepté  ceux  de  la  base,  avaient 
acquis  une  épaisseur  telle,  qu'en  quelques  endroits  elle  n'avait 
pas  moins  de  1  pouce.  La  fontanelle  antérieure  n'était  pas 
encore  effacée.  «J'ai vu,  dit  encore  M.  Breschet,  quelques  cas 
de  ce  genre  chez  des  vieillards  et  même  chez  des  adultes,  mais 
c'est  le  premier  cas  que  je  sache  avoir  rencontré  chez  un  aussi 
jeune  enfant.  » 

Dans  le  musée  de  la  Faculté  de  Strasbourg  se  trouvent  deux 
têtes  affectées  d'ostéosclérose.  Dans  l'une,  qui  a  appartenu  à 
un  adulte,  tous  les  os  de  la  voûte  crânienne  sont  hypertrophiés, 
durs,  éburnés,  et  offrent  une  épaisseur  de  près  de  1  centi- 
mètre. L'épaississement  est  moins  notable  à  la  base,  et  les 
orifices  de  cette  région  ne  sont  pas  rétrécis.  Il  n'existe  pas  de 
note  au  sujet  de  cette  tête  dans  les  archives  du  Musée. 

M.  Nélaton,  dans  ses  Éléments  de  pathologie  chirurgicale, 
a  consacré  un  chapitre  à  l'hyperostose  du  crâne;  il  ne  cite  pas 
d'observation  détaillée,  mais  il  dit  avoir  trouvé  chez  une  idiote, 
morte  à  la  Salpétrière,  un  crâne  offrant  des  os  de  l\  centi- 
mètres d'épaisseur.  Il  rappelle  de  plus  que  P.  Bérard  avait 
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en  sa  possession  un  fragment  de  crâne  dont  les  deux  pariétaux 
mesuraient  également  [\  centimètres.  Cette  pièce  est  mainte- 
nant dans  le  musée  Dupuytren,  sous  le  n"  379.  Une  autre  tête 
avec  épaississement  considérable  des  os  du  crâne  paraît  pro- 
venir d'un  sujet  syphilitique.  Du  reste,  M.  Nélaton  se  borne 
à  une  description  anatomique  de  Thyperostose  crânienne  et 
passe  absolument  sous  silence  les  symptômes  observés  pen- 
dant la  vie;  il  termine  par  ces  mots,  qu'il  applique  à  l'hyper- 
ostose  crânienne  comme  à  celle  des  os  longs  : 

«  On  ne  connaît  aucun  traitement  rationnel  à  opposer  à  cette 
alfection,  qui  constitue  plutôt  une  difformité  qu'une  maladie,  n 
Ces  citations  prouvent  que  l'hyperostose  crânienne  n'a  jus- 
qu'à présent  guère  fixé  l'attention  que  sous  le  point  de  vue 
anatomique  ;  c'est  en  paksant  que  l'on  signale  des  troubles 
fonctionnels  observés  chez  quelques  sujets  affectés  d'épaissis- 
sement  des  os  du  crâne.  Breschet  dit  même  positivement  qu'il 
avait  présumé,  en  raison  des  symptômes,  une  cause  de  com- 
pression et  qu'il  n'en  était  rien.  Lobstein.  ne  fait  suivre  l'obser- 
vation si  intéressante  d'Ilg  d'aucune  réflexion  sur  le  rapport 
qui  peut  exister  entre  les  lésions  des  os  eL  le  trouble  des  fonc- 
tions cérébrales .  M.  Nélaton  dit  simplement  que  le  cadavre 
dont  le  crâne  a  présenté  une  si  remarquable  épaisseur  appar- 
tenait à  une  idiote  de  la  Salpétrière.  Au  point  de  vue  patho- 
logique, il  me  semble  légitime  cependant  de  se  demander  s'il 
n'existe  pas  un  rapport  de  causalité  entre  l'épaississement 
hyper trophique  de  l'enveloppe  crânienne  et  certaines  lésions 
des  fonctions  cérébrales.  Si  l'on  analyse  l'observation  d'Ilg 
rapportée  par  Lobstein ,  ce  rapport  de  causalité  paraît  incon- 
testable. En  rapprochant  ce  trouble  lent  et  successif  des  fonc- 
tions cérébrales,  l'amaurose,  les  accès  épileptiformes ,  la 
céphalée,  le  délire,  la  surdité,  etc.,  du  rétrécissement  notable 
de  la  cavité  crânienne  et  du  diamètre  des  orifices,  il  est  ira- 
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possible  de  ne  pas  subordonner  la  lésion  des  fonctions  à  la 
compression  des  organes ,  trop  manifestej,  dans  ce  cas,  pour  ne 
pas  frapper  par  son  évidence. 

Il  m'est  difficile  d'admettre  dans  l'observation  de  Breschet 
une  simple  coïncidence  entre  les  accès  couvulsifs  de  plus  en 
plus  intenses  et  l'hyperostose  crânienne.  Cette  cause  de  com- 
pression, que  Breschet  soupçonnait  d'après  les  symptômes  et 
qu'il  ne  trouve  pas  k  l'autopsie,  ne  résiderait-elle  pas  dans 
l'épaississement  même  des  os  crâniens,  dans  le  rétrécissement 
de  la  cavité  de  la  boîte  osseuse,  dans  son  inextensibilité  chez 
un  tout  jeune  sujet,  dont  le  cerveau  augmente  nécessairement 
de  volume  avec  la  croissance  ? 

Chez  l'idiote  de  la  Salpétrière,  l'idiotisme  était-il  indépen- 
dant de  la  lésion  crânienne  ? 

Un  fait  très-remarquable  que  je  viens  d'observer  à  ma  cli- 
nique vient  à  l'appui  de  ces  réflexions;  il  pourra  servir  à  faire 
présumer  le  rôle  que  peut  jouer  l'épaississement  des  os  du 
crâne  dans  la  production  de  certains  troubles  fonctionnels, 
trop  souvent  considérés  comme  des  névroses  pures.  Je  sais 
qu'un  rapport  de  causalité  ne  peut  être  empiriquement  prouvé 
que  par  une  coïncidence  ou  une  succession  très-fréquente 
entre  deux  faits,  et  qu'il  faut  pour  cela  des  observations  très- 
nombreuses  et  des  statistiques  à  chiffres  imposants.  Mais  il 
est  de  bonne  philosophie  d'être  moins  exigeant  quand  il  s'agit 
d'une  observation  même  isolée  qui,  convenablement  analysée 
et  rapprochée  d'autres  faits  analogues ,  permet  d'établir  un 
rapport  de  causalité  rationnel.  Les  faits  de  ce  genre  ont  par 
eux-mêmes  une  incontestable  valeur.  C'est  à  ce  titre  que  je 
crois  devoir  publier  l'observation  suivante^,  qui,  selon  moi, 
prouve  que  l'ostéosclérose  du  crâne  peut  produire  des  accès 
convulsifs  épileptiformes,  la  démence,  la  perte  de  la  parole  et 
la  mort. 
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Observation. 

C&phalée,  grande  irritabilité,  accès  convulsifa,  cyileptif ormes , 
imbécillité,  démence,  perte  de  la  parole,  affaiblissement  mus- 
culaire général,  mort  dans  un  accès  convulsif  ultime.  Osléo- 
sclérose  générale  du  crâne  avec  congestion  de  toutes  les  veijies 
cérébrales,  hyperémie  considérable  de  la  pulpe  cérébrale,  rétré- 
cissement notable  du  trou  déchiré  postérieur  gauche,  rétrécis- 
sement douteux  des  autres  orifices  de  la  base  du  crâne. 

Xavier  Eckenfelder ,  âgé  de  40  ans,  d'une  constitution  robuste, 
d'un  tempérament  bilioso-sanguin ,  a  fait  comme  soldat  de  marine  un 
séjour  de  quinze  -années  au  Sénégal  et  aux  Antilles.  Revenu  assez 
bien  portant  à  Strasbourg ,  sa  ville  natale ,  il  s'est  marié  et  a  repris 
son  état  de  menuisier. 

Depuis  plusieurs  années,  cet  homme,  autrefois  robuste,  a  vu  sa 
constitution  s'affaiblir.  Incessamment  en  proie  à  des  douleurs  de  tête 
intenses,  il  était  devenu  d'une  extrême  irritabilité;  des  contrariétés 
minimes  avaient  souvent  provoqué  des  colères  furieuses. 

Il  y  a  quatre  mois ,  à  la  suite  d'un  de  ces  accès  de  colère ,  perte  de 
connaissance  momentanée  sans  accès  convulsif.  Depuis  ce  moment , 
céphalée  plus  intense  et  continue ,  de  temps  à  autre  accès  convulsifs 
légers,  avec  ou  sans  perle  de  connaissance,  affaiblissement  notable  de 
l'intelligence,  faiblesse  des  membres. 

Entré  une  première  fois  à  l'hôpital  dans  le  courant  de  l'automne , 
E...  fut  traité  par  des  ventouses  à  la  nuque,  des  applications  froides  à 
la  tête  et  des  bains  de  pieds.  A  la  suite  de  ce  traitement,  son  état 
s'était  un  peu  amélioré;  il  crut  pouvoir  sortir  pour  reprendre  ses 
occupations.  Mais  bientôt  les  accidents  cérébraux  reparurent  avec  la 
même  intensité. 

Il  y  a  un  mois,  sans  cause  connue,  attaque  convulsive  avec  perte 
absolue  de  connaissance,  raideur  des  membres  et  du  tronc.  Cette 
attaque  dura  une  demi-heui'e  et  fut  suivie  d'un  état  d'hébétude  qui 
bientôt  dégénéra  en  imbécillité;  le  malade  ne  répondait  plus  aux 
questions,  ne  trouvait  plus  les  mots,  prononçait  des  paroles  incohé- 
rentes et  se  livrait  à  des  actes  automatiques  non  motivés  ;  sa  démarclie 
devint  chancelante,  la  progression  difficile. 

Entré  à  l'hôpital  le  7  novembre  1854 ,  on  constate  l'état  suivant  : 
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aucune  lésion  des  fonctions  de  nutrition,  embonpoint  conservé,  point 
de  fièvre  ;  le  malade  est  éveillé ,  sa  physionomie  est  normale  et  n'ex- 
prime qu'un  peu  d'hébétude.  Il  comprend  les  questions  et  exécute 
lentement  les  mouvements  commandés.  Pas  de  lésions  notables  ni  de 
la  motilité  ni  de  la  sensibilité,  si  ce  n'est  une  certaine  faiblesse  et  une 
démarche  chancelante  ;  pas  de  réponses  aux  questions.  Plus  vivement 
sollicité,  le  malade  répond  par  le  même  mot^  son  nom  propre,  répété 
un  grand  nombre  de  fois.  Urines  involontaires  pendant  la  nuit. 

Sous  l'influence  de  plusieurs  applications  de  sangsues  aux  tempes, 
de  fomentations  froides  à  la  tète ,  d'aff"usions  en  arrosoir,  de  purgatifs 
répétés,  de  vésicatoires  volants  et  d'une  infusion  d'arnica,  l'état  du 
malade  s'améliore  un  peu.  L'imbécillité  paraît  moindre,  le  malade 
répond  de  nouveau ,  quoique  difficilement ,  aux  questions  les  plus 
simples,  et  la  marche  devient  moins  difficile. 

Le  25  décembre ,  dans  la  nuit ,  deux  fortes  attaques  convulsives  de 
dix  minutes  chacune.  Le  rnatin,  à  la  visite,  perte  incomplète  de  con- 
naissance, pas  de  réponses  aux  questions,  mouvements  convulsifs  des 
muscles  de  la  face ,  mouvements  convulsifs  de  flexion  et  d'extension 
alternative  de  l'avant-bras  droit,  se  maintenant  plus  longtemps  cepen- 
dant à  l'état  de  flexion ,  et  y  revenant  de  suite  dès  qu'il  est  étendu  ; 
faiblesse  générale,  urines  et  selles  involontaires ,  pupilles  normales. 

Sous  l'influence  d'une  application  de  sangsues  aux  tempes,  d'appli- 
cations froides  à  la  tête  et  d'un  purgatif,  l'état  du  malade  s'améliore 
de  nouveau ,  mais  l'intelligence  reste  définitivement  abolie ,  et  les 
mouvements  sont  incertains  et  tremblotants,  surtout  ceux  de  l'extré- 
mité supérieure  droite. 

Le  27,  nouvelle  attaque  convulsive  tétaniforme ,  cris  inarticulés; 
après  l'attaque ,  coma  profond ,  interrompu  de  temps  à  autre  par  des 
secousses  convulsives,  respiration  stertoreuse  ;  mort. 

Autopsie  trente-six  heures  après  la  mort.  En  enlevant  le  crâne,  on 
constate  un  remarquable  épaississement  de  tous  les  os  de  la  voûte. 
Les  sutures  sont  efl'acées,  à  peine  apparentes.  Entre  les  deux  lames  il 
n'existe  plus  de  diploé.  Le  tissu  osseux  est  plus  compact,  plus  dur, 
éburné.  Le  frontal  à  une  épaisseur  de  près  de  1  centimètre;  dans  les 
régions  les  plus  minces  du  temporal ,  l'os  a  une  épaisseur  de  plus  de 
5  millimètres.  La  face  interne  de  la  voûte  crânienne  oflre  des  sil- 
lons vasculaires  artériels  très- profonds,  mais,  du  reste,  sa  surface  est 
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très-imie.  La  surface  externe  du  crâne  est  parfaitement  lisse,  et  le 
périoste  n'offre  rien  d'anormal. 

L'anatomie  pathologique  du  crâne  ayant  été  complétée  plus  tard  par 
l'examen  et  la  préparation  sèche  de  la  base,  j'indiquerai  immédiate- 
ment les  lésions  qui  s'y  rapportent. 

L'hypertrophie  constatée  aux  os  de  la  voûte  crânienne  existe  égale- 
ment d'une  manière  générale  aux  os  de  la  base.  Le  rocher  surtout 
fait  une  saillie  plus  grande  dans  la  cavité  crânienne  ;  cette  cavité  est 
manifestement  rétrécie,  et  l'inspection  prouve  que  l'hypertrophie 
s'est  faite  aux  dépens  de  la  table  interne  aussi  bien  que  de  la  table 
externe  des  os.  Les  trous  de  la  base  ne  sont  pas  rétrécis  d'une  manière 
très- évidente,  à  l'exception  du  trou  déchiré  postérieur  gauche  qui 
n'est  plus  qu'une  fente  assez  étroite.  La  gouttière  latérale  gauche  est 
très-peu  profonde;  à  droite,  au  contraire,  la  gouttière  du  sinus  latéral 
est  très -profonde ,  et  le  trou  déchiré  n'est  pas  très-notablement 
rétréci.  Néanmoins,  en  comparant  les  orifices  de  la  base  crânienne  de 
cette  tête  avec  ceux  d'une  série  d'autres  tètes  sèches,  on  les  trouve 
généralement  d'un  diamètre  réduit  au  minimum,  sans  qu'il  soit  pos- 
sible néanmoins  d'affirmer  une  diminution  évidente.  Les  sinus  vei- 
neux de  la  dure-mère  étaient  gorgés  de  sang ,  les  veines  de  la  surface 
dés  hémisphères  très-distendues  dans  les  petites  ramifications.  Infil- 
tration séreuse  du  tissu  sous-arachnoïdien  plus  considérable  à  gauche 
qu'à  droite.  Pie-mère  généralement  très -injectée,  surtout  à  la  partie 
antérieure  des  hémisphères. 

La  substance  cérébrale  est  ferme ,.  les  circonvolutions  tassées.  La 
substance  grise  est  d'une  couleur  beaucoup  plus  foncée  qu'à  l'état 
normal,  sa  teinte  est  violacée.  La  substance  blanche- est  d'une  teinte 
jaune  et  offre  une  sablure  générale  extraordinaire.  Les  ventricules 
latéraux  ne  contiennent  que  peu  de  sérosité,  l'hyperémie  existe  au 
même  degré  dans  les  corps  striés,  dans  les  couches  optiques  et  dans 
les  veines  de  la  base. 

Du  reste ,  aucun  changement  de  consistance  de  la  pulpe ,  et  pas  de 
trace  d'exsudation  inflammatoire.  Rien,  en  un  mot,  qu'une  hyper- 
émie  veineuse  extraordinaire  et  générale. 

Je  ne  pense  pas  qu'il  soit  possible  de  considérer  chez  notre 
malade  les  lésions  fonctionnelles  observées  pendant  la  vie 
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comme  indépendantes  des  altérations  matérielles  révélées  par 
l'autopsie.  Dans  une  pareille  supposition  il  faudrait  admettre 
une  névrose  cérébrale;  mais  laquelle?  Serait-ce  une  épilepsie 
idiopathique?  L'épilepsie  peut,  sans  aucun  doute,  amener  l'im- 
bécillité et  la  mort.  Un  épileptique  qui  succombe  pendant  l'ac- 
cès peut  sans  doute  aussi  offrir,  comme  notre  malade,  des 
traces  d'hyperémie  cérébrale  plus  ou  moins  considérable. 
Mais,  pour  peu  que  l'on  analyse  l'enchaînement,  la  succes- 
sion, la  marche  des  lésions  fonctionnelles,  l'idée  d'une  épi- 
lepsie idiopathique  devient  insoutenable.  C'est  par  une  céphalée 
presque  continue  et  une  grande  irritabilité  que  l'affection  de 
notre  malade  a  débuté.  Les  troubles  de  la  motilité  sont  d'abord 
peu  intenses  et  sont  accompagnés,  dès  le  début,  d'un  état 
d'imbécillité,  de  la  perte  de  la  mémoire  et  de  la  parole.  Ce 
n'est  pas  ainsi  que  marche  l'épilepsie.  Les  intervalles  des 
accès,  au  début,  rendent  au  cerveau  toute  sa  liberté  fonction- 
nelle; ce  n'est  que  plus  tard,  après  des  attaques. nombreuses 
et  répétées  à  de  courts  intervalles ,  que  l'imbécillité  se  produit 
quelquefois  comme  phénomène  ultime. 

Notre  malade  avait  quelques-uns  des  symptômes  de  la  dé- 
mence paralytique.  Démarche  chancelante^  faiblesse  des  extré- 
mités inférieures,  en  même  temps  que  prostration  des  fonc- 
tions intellectuelles;  mais  il  avait  de  plus  des  accès  convulsifs, 
une  céphalée  très-intense,  et  la  succession  des  accidents  qui 
cadre  difficilement  avec  la  physionomie  symptomatique  de  la 
démence  paralytique. 

Avant  de  recourir  à  de  telles  hypothèses,  n'est-il  pas  plus 
rationnel  de  se  demander  si  les  lésions  matérielles  et  palpables 
constatées  à  l'autopsie  sont  insuffisantes  pour  rendre  compte 
de  l'altération  des  fonctions  cérébrales.  Un  crâne  qui  s'épais- 
sit outre  mesure,  une  hypertrophie  des  os  qui  se  fait  en  partie 
aux  dépens  de  la  capacité  de  la  cavité,  ne  doit-elle  pas  exer- 
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cer  d'inllueiice  sur  le  contenu,  c  est-à-dire  sur  le  cerveau?  La 
compression,  la  gêne  d'un  organe  aussi  impressionnable,  logé 
à  l'étroit  dans  une  cavité  qui  se  rétrécit  de  plus  en  plus,  ne 
sont-elles  pas  suffisantes  pour  rendre  compte  de  l'excessive 
irritabilité  du  malade,  de  la  céphalée  intense  et  continue  qui 
marquent  le  début  de  cette  allection,  des  accès  convulsifs  qui 
survinrent,  de  l'imbécillité,  de  la  perte  de  la  mémoire  et  de  la 
parole  ?  Quand  on  compare  les  accidents  offerts  par  notre 
malade  avec  ceux  rapportés  dans  l'observation  d'Ilg  et  même 
dans  celle  de  Breschet,  l'esprit  est  frappé  d'une  incontestable 
analogie.  Dan&  tous  ces  faits  il  est  question  d'accès  épilepli- 
formes,  et  dans  l'observation  d'Ilg  on  remarque  une  série 
d'autres  lésions  fonctionnelles  qui  ne  peuvent  se  rapporter  qu'à 
la  compression. 

D'un  autre  côté,  la  science  nous  parle  d'une  maladie  céré- 
brale qui  a  par  un  autre  mécanisme  réalisé  des  conditions  de 
compression  générale  et  de  gêne  du  cerveau  analogues  :  c'est 
l'hypertrophie  cérébrale.  Eh  bien,  l'hypertrophie  du  cerveau 
a  dans  ses  manifestations  fonctionnelles,  dans  la  marche  et  la 
succession  des  accidents,  une  frappante  analogie  avec  la  phy- 
sionomie symptomatique  de  l'observation  que  nous  avons 
relatée. 

J'ai  eu  occasion  d'observer,  il  y  a  un  an,  avec  mon  hono- 
rable confrère  M.  le  docteur  Schaller,  un  malade  atteint  d'une 
hypertrophie  considérable  du  lobe  cérébral  moyen  gauche ,  et 
je  suis  encore  frappé  de  l'analogie  symptomatique  qui  rap- 
proche cette  observation  de  celle  que  je  viens  de  rapporter. 
Une  céphalée  continue,  souvent  atroce,  la  perte  de  la  mémoire, 
un  certain  degré  d'hébétude,  une  grande  faiblesse  muscu- 
laire générale,  des  accès  convulsifs  épileptiformes,  une  mort 
subite  pendant  une  des  attaques,  une  marche  lente  et  gra- 
duelle de  ces  phénomènes  qui  n'ont  déterminé  la  mort  qu'au 
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bout  d'une  année  au  moins,  tels  avaient  été  les  symptômes 
de  ce  cas  d'hypertrophie. 

Que  le  cerveau  augmente  de  volume  ou  que  la  cavité  se 
rétrécisse,  la  gêne  de  Torgane  et  sa  compression  en  seront 
également  le  résultat;  l'analogie  de  la  cause  directe  implique 
Tanalogiè  de  l'effet,  qui  se  révèle  par  la  similitude  des  symp- 
tômes. 

J'hésite  à  invoquer  le  rétrécissement  des  orifices  comme 
cause  de  l'hyperémie  veineuse  extraordinaire  observée  chez 
notre  malade.  Ce  rétrécissement  n'était  pas  assez  évident 
pour  permettre  une  telle  conclusion.  Le  trou  déchiré  posté- 
rieur gauche  était  seul  d'un  diamètre  disproportionné;  mais 
comme  le  trou  gauche  est  souvent  notablement  plus  petit  que 
le  droit,  je  ne  puis  pas  considérer  le  fait  observé  comme  abso- 
lument anormal. 

L'hyperémie  peut  donc  avoir  été  ultime.  Néanmoins,  quand 
on  se  rappelle  l'influence  thérapeutique  produite  à  dilférentes 
reprises,  chez  notre  malade,  par  les  émissions  sanguines  et  le 
froid,  une  hyperémie  habituelle  du  cerveau  paraît  probable. 
Cette  hyperémie  peut  très-bien  avoir  été  entretenue  par  une 
certaine  gêne  de  la  circulation  de  retour,  produite  par  une 
diminution  même  minime  des  orifices  qui  livrent  passage  aux 
veines  cérébrales. 

Parmi  les  affections  variées  qui  figurent  dans  notre  relevé 
semestriel,  je  crois  devoir  faire  une  mention  plus  spéciale  : 

i°  De  f  ulcère  simple  de  Vestomac. 

Cette  affection  n'est  rien  moins  que  rare,  mais  elle  est  très- 
souvent  méconnue.  A  son  début,  en  effet,  l'ulcère  simple  est 
d'ordinaire  confondu  soit  avec  la  gastralgie,  la  dyspepsie,  ou 
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la  gastrite  chronique  ;  dans  une  période  plus  avancée  de  son 
évolution,  l'ulcère  devient  perforant  et  imite  le  cancer  de  l'es- 
tomac. 

Je  rapporterai  d'abord  une  observation  de  cette  dernière 
catégorie,  puis  je  signalerai  quelques  cas  moins  graves  et  j'in- 
diquerai la  médication  qui  m'a  le  plus  souvent  réussi  dans  le 
traitement  de  cette  affection. 

Observation. 

Le  nommé  Michel  Pfïeger,  de  Lutzelhouse,  âgé  de  34  ans,  manœu- 
vre, d'une  constitution  primitive  robuste ,  d'un  tempérament  bilieux, 
s'était  toujours  bien  porté  jusqu'à  l'âge  de  20  ans. 

En  1841,  étant  occupé  à  la  réparation  d'un  pont,  il  passa  une  jour- 
née presque  tout  entière  dans  l'eau  glacée.  Le  soir  il  fut  pris  de  vomis- 
sements, de  douleurs  épigastriques,  de  pyrosis  insupportable.  Pendant 
six  semaines  ces  accidents  persistèrent,  sans  fièvre.  A  différentes  re- 
prises les  vomissements  avaient  amené  du  sang  noir  ;  toute  substance 
alimentaire  était  rejetée ,  et  les  boissons  même  étaient  difficilement 
supportées. 

Peu  à  peu  les  accidents  gastriques  se  calmèrent.  Sous  l'influence 
du  régime  lacté ,  les  forces  épuisées  reparurent;  mais  le  malade  né 
revint  jamais  à  un  état  de  santé  parfait.  Ses  fonctions  restèrent  alté- 
rées. 

Les  vomissements  spontanés  avaient  disparu.  Pendant  l'état  de  va- 
cuité de  l'estomac,  le  malade  n'éprouvait  point  de  douleur,  mais  deux 
ou  trois  heures  après  l'ingestion  des  aliments,  des  constrictions ,  des 
douleurs  brûlantes,  des  aigreurs,  se  manifestaient  d'ordinaire.  Quel- 
quefois ces  accidents  disparaissaient  au  bout  de  quelques  heures, 
d'autres  fois  ils  se  prolongaient  plus  longtemps,  et  alors  le  malade, 
pour  y  mettre  un  terme,  provoquait  un  vomissement  artificiel,  en 
introduisant  un  doigt  dans  l'isthme  du  gosier. 

Les  symptômes  gastriques  sus-mentionnés  durent  depuis  des  années 
avec  des  rémissions  et  des  exacerbations  surtout  provoquées  par  le 
moindre  écart  de  régime.  Une  nutrition  incomplète  et  un  amaigris- 
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sèment  considérable  et  progressif  ont  été  le  résultat  de  ces  longues 
souffrances. 

A  Ventrée  du  malade  à  Vhôpital,  le  16  novembre  1855,  on  con- 
state l'état  suivant  : 

lo  Teint  terreux,  physionomie  abattue,  marasme  sans  fièvre. 

2°  Langue  normale  peu  de  sensibilité  à  la  pression  de  la  région 
épigastrique  ;  la  palpation  profonde  ne  constate  aucune  espèce  de  tu- 
meur; mais  par  la  percussion  l'on  constate  que  l'estomac  est  volumi- 
neux ,  distendu  par  des  gaz  ;  il  occupe  toute  la  région  épigastrique,  et 
s'étend  jusqu'au-dessous  de  l'ombilic.  Le  foie  est  normal ,  le  ventre 
souple,  indolent,  constipation  habituelle. 

3»  Rien  d'anormal  dans  les  autres  organes. 

Prescription  :  Régime  lacté,  trois  verres  de  lait  dans  la  journée. 
Eau  de  Vichy,  un  demi-verre.  Lavement  purgatif. 

Le  17,  le  lait  n'est  pas  supporté  ;  il  a  provoqué,  peu  de  temps  après 
son  ingestion ,  des  douleurs ,  des  éructations ,  des  nausées ,  de  la  ten- 
sion épigastrique.  Ces  souffrances  ont  duré  plusieurs  heures.  Pour  y 
mettre  un  terme,  le  malade  s'est  fait  vomir.  Les  matières  qu'il  a  ren- 
dues sont  composées  de  lait  coagulé  et  d'une  matière  noire,  couleur 
marc  de  café  :  c'est  du  sang  altéré  par  un  séjour  prolongé  dans  l'es- 
tomac. 

Ces  accidents  se  reproduisent  les  jours  suivants.  Aucune  alimenta- 
tion n'est  supportée,  l'opium  calme  un  peu  les  douleurs,  mais  le 
malade  ne  se  trouve  soulagé  qu'après  avoir  vomi  et  quand  l'estomac 
est  vide. 

Le  nitrate  d'argent,  à  petites  doses,  1  milligramme,  trois  fois  par 
jour;  le  magister  de  bismuth,  les  révulsifs,  ne  produisent  aucun  amen- 
dement. L'amaigrissement  et  la  faiblesse  augmentent;  après  un  mois 
de  séjour  à  l'hôpital,  le  malade  succombe. 

Autopsie  :  L'estomac  est  énormément  distendu  ;  il  occupe  toute  la 
région  supérieure  du  ventre  et  s'étend  jusqu'au-dessous  de  l'ombilic. 
Le  côlon  est  refoulé  en  bas.  Les  intestins  grêles  occupent  la  région 
hypogastrique  et  la  fosse  iliaque  gauche. 

La  grande  courbure  de  l'estomac  mesure  81  centimètres ,  la  petite 
courbure  26  centimètres.  Perpendiculairement  de  l'œsophage  au  grand 
cul-de-sac,  la  largeur  de  l'estomac  est  de  20  centimètres;  à  la.  région 
pylorique,  de  13  centimètres. 
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Quoique  très-distendu  par  des  gaz,  l'estomac  ne  contient  que  peti 
de  liquide  floconneux,  couleur  marc  de  café.  En  avant  du  pylore  existe 
un  ulcère  occupant  toute  la  circonférence  de  cette  partie  de  l'organe; 
son  étendue  mesure  10  centimètres;  sa  largeur  est  de  5  centimètres. 
Le  bord  supérieur  de  la  bande  ulcérée  est  taillé  à  pic,  comme  par  un 
emporte-pièce;  il  est  constitué  par  un  tissu  dur,  comme  lardacé,  mais 
sans  notable  augmentation  de  substance. 

Le  bord  inférieur  de  l'ulcère  est  formé  par  le  pylore  lui-même. 

Ce  bord  n'est  que  peu  épaissi,  moins  dur  que  le  bord  supérieur. 
L'orifice  pylorique  admet  facilement  le  pouce,  et  n'est  point  rétréci. 

Le  fond  de  l'ulcère  est  mamelonné,  pâle.  Il  est  constitué,  en  arrière, 
en  grande  partie,  par  le  pancréas  à  nu;  le  tissu  de  cet  organe  est  un 
peu  plus  dur,  mais  nullement  altéré;  il  remplace  en  partie  la  paroi 
postérieure  de  l'estomac.  Le  reste  de  cette  paroi  est  formé  par  les 
tuniques  de  l'estomac  plus  ou  moins  détruites,  et  adhérentes  au  pan- 
créas. On  trouve,  de  plus,  au  fond  de  l'ulcère  un  petit  grumeau  san- 
guin qui,  enlevé,  laisse  à  découvert  l'orifice  d'une  artère  ouverte.  Le 
canal  cholédoque  non  oblitéré  passe  également  à  nu  sur  le  fond  de 
l'ulcère. 

Il  n'existe  aucune  trace  de  produit  hétéroplastique,  ni  encéphaloïde, 
ni  squirrheux  au  fond  de  l'ulcère.  C'est  une  simple  perte  de  substance 
avec  induration  des  tissus  et  adhérence  aux  organes  sous-jacents. 

Le  reste  de  la  muqueuse  gastrique  et  les  autres  organes  sont  sains. 

Du  point  de  vue  symptomatique,  l'affection  que  je  viens  de 
décrire  offre  incontestablement  une  grande  analogie  avec  le 
cancer  du  pylore.  Le  diagnostic  cependant  est  souvent  pos- 
sible, et  dans  le  cas  spécial  il  a  pu  être  assez  facilement  établi, 
eu  se  fondant  :  1°  sur  la  longue  durée  de  l'affection  (quatorze 
ans);  le  cancer  du  pylore  ne  se  prolonge  pas  pendant  un 
aussi  grand  nombre  d'années,  son  évolution  est  beaucoup 
plus  rapide;  2°  sur  l'absence  de  toute  induration,  de  toute 
tumeur  appréciable  à  la  palpation  profonde. 

Du  point  de  vue  cmatomo-pathologique  il  est  impossible  de 
confondre  cette  lésion  avec  le  cancer.  Elle  en  diffère  par  l'ab- 
sence du  tissu  cancéreux  proprement  dit,  il  n'y  avait  là  ni 
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tissa  squirrheiix,  ni  encéphaloïde.  L'induration  des  bords  ne 
saurait  être  assimilée  au  squirrhe  ;  cette  induration  se  retrouve 
aux  bords  de  l'ulcère  variqueux  de  la  jambe,  et  partout  où  il 
existe  une  phlegmasie  Chronique  ulcéreuse.  Le  fond  de  l'ulcère 
n'était  pas  constitué  par  des  organes  dégénérés,  mais  par  le  tissu 
normal  des  organes  qui  forment,  si  je  puis  dire,  bouchon,  après 
avoir  contracté  des  adhérences'avec  les  parois  de  l'estomac. 

Dans  les  cas  où  l'ulcère  destructeur  des  parois  de  l'estomac 
ne  rencontre  pas  d'organe  sous-jacent  capable  de  remplacer 
la  perte  de  substance  des  tuniques,  la  perforation  conduit  im- 
médiatement à  l'épancliement  des  contenta  gastriques  dans  la 
cavité  péritonéale,  d'autres  fois  les  adhérences  se  rompent  et  le 
même  effet  se  produit.  J'ai  observé  deux  cas  de  ce  genre. 
Dans  l'un,  la  paroi  antérieure  et  la  petite  courbure  de  l'estomac 
avaient  contracté  des  adhérences  avec  le  foie,  qui  formait  le 
fond  d'un  ulcère  perforant.  La  rupture  des  adhérences  avait 
donné  lieu  à  une  péritonite  aiguë  mortelle. 

Dans  l'autre,  des  adhérences  avec  le  pancréas  analogues  à 
celles  de  l'observation  précédente,  s'étaient  décollées  sous  l'in- 
fluence de  l'ingestion  d'une  grande  quantité  de  cerises  que  le 
malade  avait  avalées  avec  les  noyaux. 

L'observation  que  je  viens  de  citer  a  démontré  l'érosion 
d'une  artère  non  oblitérée.  L'hémorrhagie  n'a  cependant  pas 
été  très-grave,  peut-être  en  raison  de  l'obturation  de  l'orifice 
béant  par  un  coagulum  de  sang.  Mais  j'ai  vu  périr  un  malade 
d'hématémèse,  par  suite  de  l'érosion  d'une  artère  assez  volu- 
mineuse, béante  au  centre  d'un  ulcère  perforant. 

Dans  l'observation  que  j'ai  citée,  l'ulcère  perforant  était 
arrivé  au  dernier  terme  de  son  développement.  Après  quatorze 
années  de  durée,  il  avait  détruit  une  grande  partie  de  la  por- 
tion pylorique  de  l'organe,  et  dans  de  telles  conditions  la  gué-- 
rison  peut  être  considérée  comme  impossible. 
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Mais  il  s'en  faut  de  beaucoup  que  l'issue  de  cette  affection 
soit  toujours  aussi  luneste.  A  une  période  même  avancée  de 
son  évolution,  l'ulcère  simple  peut  encore  guérir. 

J'ai  traité  un  malade  qui,  après  avoir  souiliert  pendant  des 
années  d'accidents  gastriques  graves,  avec  vomissements  marc 
de  café,  avait  offert  pendant  un  an  tous  les  caractères  d'une 
guérison  complète,  quand,  peu  à  peu,  des  accidents  de  rétré- 
cissement du  pylore  se  manifestèrent  consécutivement  et, 
devenant  de  plus  en  plus  graves,  amenèrent  une  terminaison 
mortelle.  A  l'autopsie,  je  ne  trouvai  qu'une  cicatrice  annulaire 
parfaitement  lisse  et  non  indurée,  sans  épaississement  des' 
parois,  mais  rétrécissant  l'orifice  pylorique  au  point  d'admet- 
tre à  peine  une  plume  de  corbeau. 

Une  autre  de  nos  malades,  guérie  d'accidents  gastriques 
graves  qui  avaient  duré  plusieurs  années,  mourut  trois  ans 
après  de  pneumonie.  A  l'autopsie,  j'ai  constaté  une  cicatrice 
stellaire  de  la  grandeur  d'une  pièce  de  vingt  sous,  dans  la 
région  pylorique  de  l'estomac. 

C'est  à  des  ulcères  guéris,  ou  du  moins  favorablement 
modifiés,  que  je  crois  devoir  rapporter  quatre  autres  cas  d'af- 
fection gastrique  ancienne  et  grave,  observés  pendant  ce 
semestre.  Je  ne  transcrirai  pas  ces  observations  qui,  sauf  le 
degré  d'intensité  et  la  durée  moins  longue  de  la  maladie,  pré- 
sentent une  grande  analogie  symptomatique  avec  l'observation 
précédente. 

Le  traitement  qui  a  heureusement  modifié  les  accidents,  et 
qui  m'a  rendu  de  remarquables  services  dans  des  cas  ana- 
logues, consiste  dans  l'emploi  des  moyens  suivants  : 

1°  La  diète  lactée  pure.  Selon  la  susceptibilité  de  l'estomac, 
je  commence  par  des  doses  plus  ou  moins  fortes  de  lait  pur 
ou  coupé  avec  de  l'eau  de  Yichy.  Dans  certains  cas,  les  ma- 
lades ne  supportent  que  quelques  cuillerées,  dans  d'autres  j'ai 
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pu  commencer  par  deux  ou  trois  verres.  En  évitant  toute 
espèce  d'aliment  solide,  la  quantité  de  lait  est  augmentée  suc- 
cessivement. J'ai  pu  arriver  quelquefois  jusqu'à  plusieurs  litres 
(5  à  6)  par  jour,  quantité  suffisante  pour  réparer  déjà  en  par- 
tie la  nutrition  d'ordinaire  profondément  altérée.  Il  est  indis- 
pensable de  faire  durer  la  diète  lactée  un  temps  suffisant,  ce 
temps  ne  peut  pas  être  déterminé  à  priori;  on  peut  tenter  le 
passage  à  une  autre  alimentation,  quand  les  malades  digèrent 
sans  accidents  de  fortes  doses  de  lait.  Ce  passage  est  toujours 
un  point  très-délicat  ;  ce  n'est  que  lentement,  progressivement 
et  en  tâtonnant  que  ce  changement  peut  être  heureusement 
opéré.  La  plus  grande  docilité  de  la  part  des  malades  est 
nécessaire. 

2°  Le  nitrate  d'argent  à  Vintérieur.  Je  commence  d'ordinaire 
par  trois  pilules  de  1  à  2  milligrammes.  Une  pilule  le  matin, 
une  à  midi  et  une  le  soir.  Chaque  pilule  est  prise  au  moins 
une  heure  avant  le  lait.  Le  nitrate  d'argent  est  administré  à 
dose  progressive  ;  cette  dose  peut  être  portée  jusqu'à  3  et 
quelquefois  jusqu'à  5  centigrammes  en  trois  fois. 

3°  Comme  adjuvants  nous  avons  employé  :  l'eau  gazeuse , 
^'eau  de  Vichy  ;  la  glace  en  cas  de  vomissements  fréquents  ou 
d'hématémèse  ;  la  morphine  pour  calmer  la  douleur  ;  les  émis- 
sions sanguines  locales,  quand  il  existait  une  grande  sensibi- 
lité à  la  pression,  des  frictions  avec  la  pommade  stibiée  sur  la 
région  épigas trique^. 

'  Un  progrès  notable  dans  le  traitement  de  l'ulcère  simple  a  êié  réalisë 
depuis  la  publication  de  cette  revue  clinique,  par  l'emploi  d'une  pompe  sto- 
macale à  double  effet;  à  l'aide  de  cet  instrument,  M.  le  professeur  Kiissmaul 
a  propose?  d'évacuer  les  matières  retenues  dans  la  cavité  gastrique  et  d'en 
laver  les  parois  par  des  irrigations  méthodiques.  Une  simple  sonde  œsopha- 
gienne, transfonnée  en  siphon  à  l'aide  d'une  allonge  munie  d'un  entonnoir  en 
verre,  a  heureusement  remplacé,  dans  ces  derniers  temps,  la  pompe  à  double 
effet  par  un  appareil  plus  simple  et  plus  facile  à  manier.  —  L'expérience  a 
consacré  la  méthode  de  traitement  proposée  par  M.  Kûssmaul;  elle  constitue 
un  progrès  thérapeutique  positif. 

4G 
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2°  De  V abcès  du  foie. 

On  sait  depuis  longtemps  que  les  calculs  rénaux  donnent  lieu 
àuneinllanimation  néphri  tique  qui  se  termine  fréquemment  par 
la  suppuration  du  rein.  Les  calculs  biliaires  peuvent  exercer 
une  influence  analogue  sur  le  foie.  L'observation  suivante  est 
un  exemple  remarquable  de  ce  rapport  de  causalité. 

Observation. 

Calculs  biliaires,  hépatite  consécutive,  abcès  du  foie. 

Barbe  Wolff,  âgée  de  58  ans,  laveuse,  d'une  bonne  constitution, 
mère,  de  onze  enfants,  s'est  toujours  bien  portée,  sauf  une  atteinte 
de  choléra  au  mois  d'août  1855.  Promptement  rétablie  ,  son  état  de 
santé  habituel  n'a  pas  été  troublé  jusqu'au  mois  d'octobre  1855. 

Le  3  de  ce  mois,  sans  cause  connue,  douleurs  vives  à  l'épigastre  et 
dans  l'hypochondre  droit,  ictère  avec  selles  décolorées  et  urines  fon- 
cées. Les  douleurs  sont  intermittentes ,  sans  fièvre,  mais  très-aiguës 
et  quelquefois  accompagnées  de  nausées  et  de  vomissements  ;  crampes 
dans  la  jambe  gauche  au  moment  des  douleurs.  La  malade  dit  n'avoir 
pas  rendu  de  calculs  biliaires.  Après  plusieurs  alternatives  de  mieux 
et  de  rechutes  douloureuses,  la  malade  entre  à  la  clinique  le  12  oc- 
tobre 1855. 

A  son  entrée  on  constate  l'état  suivant  : 

1°  Ictère  général  :  Urines  foncées  en  couleur,  devenant  vertes  par 
l'addition  de  l'acide  nitrique,  selles  décolorées. 

2o  Douleurs  spontanées  dans  la  région  épigastrique  et  dans  l'hypo- 
chondre droit.  Pression  très-pénible  et  provoquant  des  élancements 
douloureux. 

3»  Augmentation  notable  du  volume  du  foie,  qui  dépasse  le  rebord 
des  fausses  côtes  de  deux  travers  de  doigt. 

4°  Point  de  fièvre.  Inappétence,  peu  de  soif. 

Prescription.  Huit  sangsues  à  la  région  épigastrique.  Un  bain.  Eau 
de  Vichy  pour  boisson .  Friction  mercurielle  avec  4  grammes  d'onguent. 

Les  jours  suivants  ce  traitement  est  continué,  les  douleurs  sont  moins 
vives,  l'ictère  disparaît  et  tout  semble  annoncer  une  amélioration  ])ro- 
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gressive ,  quand  tout  à  coup ,  malgré  la  continuation  de  la  médication 
antiphlogistique,  le  7  novembre ,  vers  1  heure  de  l'après-midi ,  les 
douleurs  reparaissent  avec  une  intensité  extraordinaire;  elles  com- 
mencent par  une  sensation  de  brûlure  à  droite  de  la  région  épigas- 
trique,  et  irradient  sous  forme  d'élancements  dans  la  profondeur  de 
l'hypochondre  droit;  en  même  temps  vomissements,  selles  diarrliéi- 
ques  bilieuses,  chaleur,  fréquence  du  pouls,  soif.  Physionomie  anxieuse, 
mais  pas  d'ictère;  la  hce  est  pâle,  jaunâtre,  mais  sans  teinte  bilieuse 
marquée. 

L'hypochondre  droit  est  très-douloureux ,  le  foie  volumineux,  dé- 
passant le  rebord  des  côtes  de  trois  travers  de  doigt. 

Sous  l'influence  d'émissions  sanguines  locales  répétées,  de  cata- 
plasmes, de  bains,  de  l'eau  de  Vichy,  les  accidents  disparaissent  de 
nouveau. 

Le  40,  la  malade  paraît  être  convalescente  ;  toute  douleur  a  disparu 
et  le  foie  ne  dépasse  plus  le  rebord  des  côtes. 

Mais  le  45  déjà,  retour  de  douleurs  aiguës  qui  durent  peu  et  cèdent 
à  une  application  de  ventouses. 

Le  24,  nouvelle  exacerbation  douloureuse,  avec  vomissements  et 
fièvre. 

Attribuant  les  accidents  à  la  présence  de  calculs  biliaires,  je  pres- 
cris, après  deux  nouvelles  applications  de  sangsues  qui  calment  les 
accidents,  l'usage  interne  du  mélange  de  Durande,  deux  parties  d'éther 
et  une  d'essence  de  térébenthine.  Une  cuillerée  matin  et  soir. 

Une  amélioration  progressive  se  maintient  pendant  près  de  quinze 
jours,  puis  les  accidents  reparaissent  de  nouveau  et  deviennent,  avec 
quelques  rémissions,  de  plus  en  plus  intenses.  La  médication  anti- 
phlogistique triomphe  de  nouveau  des  phénomènes  inflammatoires. 
Pendant  plus  d'une  semaine  la  malade  reste  sans  douleur;  se  croyant 
guérie,  elle  sort  de  l'hôpital  le  3  janvier. 

Dès  le  12  janvier  les  accidents  douloureux  reparaissent  avec  des 
vomissements,  mais  sans  ictère. 

Le  18,  la  malade  rentre  à  la  clinique,  offrant  les  mêmes  symptômes 
qu'antérieurement.  La  médication  antiphlogistique  pendant  les  exa- 
cerbations  inflammatoires;  dans  l'intervalle,  l'usage  du  mélange  de 
Durande  et  de  l'eau  de  quassia  à  la  dose  de  quatre  cuillerées  par  jour 
ne  prévient  pas  le  retoui'  des  accidents. 
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L'hiver  se  pasge  dans  dos  alternatives  de  mieux  et  d'exacerbations 
douloureuses  intermittentes.  Pendant  cette  période  de  la  maladie,  les 
forces  ont  progressivement  diminué;  il  est  survenu  un  amaigrisse- 
ment notable. 

Au  commencement  de  mars,  les  accidents  deviennent  plus  graves. 
Aux  symptômes  précédemment  décrits  viennent  s'ajouter  des  accès 
irréguliers  de  fièvre  intense,  caractérisée  par  des  frissons  violents 
répétés,  suivis  de  chaleur,  de  transpiration.  Nausées,  vomissements 
fréquents,  inappétence  complète.  Douleur  permanente  dans  la  région 
du  foie,  Affaiblissement  progressif,  état  comateux. 

Mort  le  30  mars. 

Autopsie.  Trente  heures  après  la  mort. 

Le  foie  dépasse  le  rebord  des  fausses  côtes  droites  de  quatre  travers 
de  doigt  et  occupe  la  région  épigastrique.  Son  bord  inférieur  est  plus 
épais,  plus  arrondi  qu'à  l'état  normal.  La  surface  convexe,  au  lieu 
d'être  lisse,  est  mamelonnée,  légèrement  lobulée.  L'enveloppe  du  foie 
est  épaissie,  lactescente. 

La  partie  antérieure  du  lobe  droit  ,  ainsi  que  la  partie  supérieure 
convexe,  présente,  dans  l'étendue  de  10  centimètres  de  diamètre,  une 
poche  fluctuante. 

Cette  poche  incisée,  iion-^içonstate  l'existence  d'un  énorme  abcès 
creusé  dans  l'épaisseur  du  lobe  droit.  Le  pus  contenu  dans  la  poche 
est  crémeux,  jaune  verdâtre,  mêlé  d'une  certaine  quantité  de  sang 
noir.  Les  parois  sont  constituées,  en  avant,  par  une  couche  très-mince 
de  tissu  hépatique  de  2  millimètres  d'épaisseur,  et  par  l'enveloppe 
séreuse  épaissie,  mais  sans  adhérence  ni  avec  les  côtes  ni  avec  le  dia- 
phragme ;  en  arrière,  les  parois  du  foyer  purulent  sont  constituées  par 
le  tissu  hépatique,  un  peu  plus  pâle  et  plus  dur  qu'à  l'état  normal. 

Une  membrane  de  nouvelle  formation  pyogénique,  de  1  millimètre 
d'épaisseur,  revêt  toute  la  face  interne  du  foyer;  cette  membrane  est 
d'une  couleur  jaune-paille,  qui  tranche  très-nettement  sur  la  teinte 
brunâtre  du  tissu  hépatique. 

Le  canal  cholédoque,  jusqu'à  son  insertion  dans  le  duodénum,  est 
dilaté  et  mesure  2  centimètres  de  diamètre.  L'orifice  du  canal  est  éga- 
lement dilaté,  il  admet  facilement  l'extrémité  d'une  sonde  ordinaire. 
Au  delà  de  l'embouchure  du  canal  cystique ,  de  la  réunion  du  canal 
hépatique  et  du  canal  cholédoque ,  se  trouve  un  calcul  arrondi ,  de  la 
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grosseur  d'une  noisette.  Ce  calcul  est  mobilô  et  laisse  entre  les  parois 
un  espace  qui  permet  le  passage  de  la  bile  dans  le  canal  cholédoque. 
Le  canal  cystique ,  également  dilaté,  ne  contient  que  du  mucus  ;  la 
vésicule  du  fiel,  revenue  sur  elle-même,  ne  contient  que  quelques 
petits  calculs  à  facettes.  Le  canal  hépatique  et  ses  divisions  sont  con- 
sidérablement dilatés.  En  suivant  la  branche  du  canal  qui  se  dirige 
vers  l'abcès,  on  la  trouve  dilatée  dans  toute  son  étendue  jusque  dans 
l'abcès  même,  dans  lequel  cette  branche  s'abouche  librement.  La  cavité 
de  cette  branche  contient  une  matière  grumeleuse,  purulente,  mêlée 
à  la  bile.  Les  autres  divisions  du  canal  hépatique  contiennent  de  la  bile. 

La  substance  du  foie  est  plus  jaune  verdâtre  qu'à  l'état  normal,  mais 
du  reste  sans  altération  apparente. 

La  muqueuse  duodénale  est  hyperémiée,  tomenteuse,  enflammée. 

Les  autres  organes  sont  sains. 

Réflejcions. 

La  cause  première  des  accidents  doit  être  incontestablejnent 
attribuée  à  des  calculs  biliaires.  La  dilatation  considérable  de 
l'orifice  et  de  la  portion  du  canal  cholédoque,  au-dessous  du 
calcul  engagé  au  point  de  bifurcation,  semble  indiquer  que 
cette  partie  du  canal  a  déjà  antérieurement  livré  passage  a  un 
calcul  assez  volumineux.  Ce  fait  s'est  sans  doute  produit  à 
l'époque  où  la  malade  a  éprouvé  \es  premiers  accès  doulou- 
reux avec  ictère.  Plus  tard,  un  second  calcul,  moins  volumi- 
neux, a  franchi  le  canal  cystique  et  a  déterminé  la  nouvelle 
série  d'accidents  révélés  par  l'histoire  symptomatique  de.  la 
maladie.  Ce  calcul  engagé  n'obturait  pas  complètement  le 
canal  cholédoque  ;  la  bile,  sans  arriver  dans  le  canal  cystique, 
pouvait  fluer  à  côté  de  lui  vers  l'intestin;  de  là  l'absence  de 
l'ictère  après  la  première  rechute. 

Une  inflammation  chronique  de  l'appareil  excréteur,  entre-^ 
tenue  par  la  présence  du  corps  étranger  et  incessamment  re- 
nouvelée, se  révèle  par  les  accès  d'hépalalgie.  Cette  inflam- 
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mation  s'est  étendue  au  parenchyme  du  foie  et  a  fini  par 
produire  une  suppuration  de  l'organe.  C'est  à  l'hépatite  sup- 
purée  que  se  rapporte  manifestement  la  dernière  série  de 
symptômes  observés  pendant  le  mois  de  mars,  les  frissons 
répétés ,  la  fièvre ,  les  nausées,  les  vomissements,  la  prostra- 
tion profonde,  l'épuisement  et  enfin  la  mort. 

Le  diagnostic  de  la  nature  de  la  maladie  et  de  ses  difi'é- 
rentes  phases  d'évolution  a  pu  être  assez  positivement  établi. 
L'existence  de  calculs  biliaires  et  celle  d'une  hépatite  consé- 
cutive étaient  évidentes.  Les  symptômes  de  la  dernière  période, 
les  frissons  répétés,  la  fièvre  continue,  l'affaissement  de  la 
malade ,  ne  laissaient  que  peu  de  doutes  sur  la  terminaison 
par  suppuration.  Mais  le  siège  précis  de  la  lésion  est  resté 
inconnu  jusqu'à  Tautopsie. 

Aucun  symptôme  extérieur  n'était  venu  révéler  la  situation 
de  l'abcès  hépatique.  Creusé  dans  l'épaisseur  du  foie  et  séparé 
de  la  surface  par  une  couche  de  tissu,  sans  adhérences  avec 
la  paroi  costale ,  l'abcès  était  inaccessible  aux  moyens  d'in- 
vestigation physique.  Le  diagnostic  d'hépatite  suppurée,  infi- 
niment probable,  devenait  par  conséquent  inutile  à  l'interven- 
tion thérapeutique. 

Il  n'en  est  pas  toujours  ainsi.  La  science  possède  un  cer- 
tain nombre  d'observations  d'abcès  du  foie  se  révélant  au 
dehors  par  des  symptômes  significatifs.  Quand  le  foie  est 
volumineux,  et  que  l'abcès  est  situé  à  la  surface  convexe  de 
l'organe  faisant  saillie  au-dessous  du  rebord  des  fausses 
côtes^  il  est  quelquefois  possible  d'en  constater  la  présence 
par  la  palpation  abdominale.  La  chirurgie  peut  intervenir  avec 
chances  de  succès  dans  des  conditions  de  ce  genre. 

Si  l'abcès  a  contracté  des  adhérences  avec  les  parois  abdo- 
minales, il  peut  s'ouvrir  spontanément  au  dehors,  ou  bien  il 
peut  être  artificiellement  ouvert.  L'emploi  du  cautère  polen- 
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tiel  est  toujours  préférable  dans  ces  cas,  parce  qu'il  enflamme 
les  tissus;  cette  inflammation  consolide  les  adhérences  ou 
même  les  établit. 

Le  diagnostic  reste  toujours  beaucoup  plus  obscur,  quand 
l'abcès  hépatique  est  recouvert  par  les  côtes.  Sans  doute  le 
foie  suppuré  peut  contracter  des  adhérences  et  se  faire  jour 
spontanément  au  dehors  ;  mais  dans  le  cas  contraire  il  est 
fort  diflicile,  vu  l'impossibilité  de  pratiquer  convenablement  la 
palpation,  de  s'assurer  de  la  situation  précise  d'une  collection 
purulente  sous-costale. 

Ces  diflîcultés  se  révèlent  dans  un  second  cas  d'abcès  du 
foie  observé  dans  le  cours  du  semestre. 

Voici  le  résumé  de  ce  fait. 

Observation. 

Le  nommé  Schwartz,  âgé  de  40  ans,  cultivateur,  d'une  constitution 
primitive  robuste,  a  séjourné  de  1839  à  1842  en  Afrique,  où  il  a  été 
affecté  de  diarrhée.  De  retour  en  France,  il  s'e_st  toujours  bien  porté 
jusqu'en  1852. 

11  y  a  dix-huit  mois,  après  une  affection  aiguë,  caractérisée  par  àes 
douleurs  profondes  dans  Fhypochondre  droit  et  de  la  fièvre,  il  s'était 
développé  une  tumeur  fluctuante,  au  niveau  de  la  neuvième  côte,  sur 
la  partie  latérale  et  inférieure  de  la  poitrine.  Cette  tumeur  fut  ouverte 
par  une  incision,  qui  donna  issue  à  une  grande  quantité  de  pus.  L'ab- 
cès ouvert  avait  suppuré  longtemps;  puis,  au  bout  de  quelques  mois, 
l'écoulement  purulent  avait  cessé.  Mais  le  malade  continuait  à  souffrir 
de  douleurs  profondes,  ses  forces  ne  revinrent  pas,  il  est  resté  languis- 
sant et  n'avait  jamais  pu  travailler  depuis.  Entré  une  première  foisàla 
clinique,  le  18  septembre  1854,  il  présente  les  symptômes  suivants  : 

i°  Amaigrissement  et  aspect  cachectique,  teint  pâle. 

2"  Foie  volumineux,  dépassant  le  rebord  des  fausses  côtes  de  plu- 
sieurs travers  de  doigt,  et  remontant  plus  haut  qu'à  l'état  normal.  La 
palpation  est  douloureuse. 
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3"  Douleurs  profondes  et  sourdes  dans  la  région  liépatique;  ces  dou- 
leurs s'exaspèrent  fréquemment  et  deviennent  alors  pongitives. 
4"  Mouvement  fébrile  irréj^ulier  sans  frisson. 
5°  Inappétence. 

Sous  l'influence  d'applications  répétées  de  ventouses  et  de  cata- 
plasmes, de  frictions  mercurielles  poussées  jusqu'au  prodrome  de  sali- 
vation, les  douleurs  diminuent  progressivement  et  le  foie  revient  à 
peu  près  à  son  volume  normal.  La  nutrition  se  fait  mieux,  et  le 
malade,  se  croyant  guéri,  quitte  le  service  le  9  décembre  1854.. 

Peu  de  temps  après,  les  douleurs  reviennent  plus  intenses  que 
Jamais,  et  bientôt  le  malade  rentre  à  la  clinique. 

Il  avait  considérablement  maigri,  était  en  proie  à  une  fièvre  conti- 
nue avec  frissons  irréguliers.  Point  d'ictère,  inappétence,  souvent 
selles  diarrhéiques. 

Douleurs  profondes  continues,  tantôt  sourdes,  tantôt  aiguës  et  brû- 
lantes dans  l'hypochondre  droit.  Le  foie  ne  dépasse  pas  le  rebord  des 
fausses  côtes.  L'abdomen  est  souple  et  douloureux  vers  l'hypochondre 
droit. 

L'exploration  des  parois  costales  de  la  région  hépatique  ne  révèle 
pas  de  fluctuation,  l'ancienne  cicatrice  est  solide.  Nulle  part  on  ne 
remarque  ni  rougeur  ni  tuméfaction  de  la  peau. 

En  arrière  le  foie  s'étend  très-haut ,  et  en  avant  il  arrive  jusqu'au 
mamelon. 

L'ensemble  des  symptômes  et  la  marche  de  la  maladie,  un  abcès 
antérieurement  ouvert  au  dehors,  puis  cicatrisé,  sans  que  les  accidents 
aient  disparu,  devaient  faire  admettre  l'existence  d'une  collection 
purulente  sous-costale.  Mais  le  siège  précis  de  cette  collection  restait 
indéterminé. 

Dans  ces  conditions,  après  une  consultation  avec  notre  chef  des  cli- 
niques, M.  le  professeur  agrégé  Herrgott,  nous  nous  décidâmes  à  pra- 
tiquer une  ponction  exploratrice  avec  un  trocart  très-fin ,  aux  envi- 
rons de  l'ancienne  cicatrice. 

Aucun  liquide  ne  fut  amené  par  la  ponction.  N'ayant  pas  d'autre 
guide  que  la  cicatrice  de  l'ancien  abcès,  nous  dûmes  renoncer  à  ce 
genre  d'exploration. 

Les  accidents  restèrent  les  mêmes  après  la  ponction  exploratrice. 

Au  bout  de  huit  jours ,  des  symptômes  de  péritonite  aiguë,  ballon- 
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iieiuent  du  ventre,  douleurs  généralisées  aiguës  de:  l'abdomen  ,  face 
grippée,  pouls  fdiforme,  sueurs  froides,  affaissement  rapide,  Amenaient 
la  mort  du  malade. 

A  l'autopsie  nous  constatons  : 

Une  péritonite  aiguë  suppurée,  due  à  l'ouverture  dans  la  cavité 
péritonéale  d'un  énorme  abcès,  situé  à  la  partie  antérieure  et  convexe 
du  lobe  gauche  du  foie.  La  cavité  de  l'abcès  est  creusée  profondément 
dans  le  tissu  hépatique.  La  paroi  antérieure  est  formée  par  les  côtes 
recouvertes  de  fausses  membranes  très-épaisses  et  anciennes.,.,;]jeti 
foie  est  assez  généralement  adhérent  au  diaphragme  et  aux  côtes  ; 
son  volume  est  augmenté' surtout  en  épaisseur.  En  dehors  de  l'abcès, 
le  tissu  est  normal.  La  ponction  exploratrice  avait  été  faite  trop  sur  le 
côté,  à  8  centimètres  en  arrière  de  la  collection  purulente.  Le  trocart 
avait  pénétré  dans  le  tissu  hépatique,  mais  sans  y  produire  de  lésion 
consécutive  notable. 

3°  Des  accidents  cérébraux  ,  ~  suites  de  maladie  rénale  de 

Bright. 

La  fréquence  des  accidents  cérébraux  consécutifs  a  la  ma- 
ladie rénale  de  Bright  est  un  fait  clinique  aujourd'hui  géné- 
ralement admis.  Quand  ces  accidents  se  produisent  à  la  suite 
d'autres  symptômes  de  maladie  rénale ,  le  diagnostic  de  leur 
nature  spéciale  est  d'ordinaire  facile  ;  mais  quand  l'affection 
cérébrale  consécutive  est  la  seule  manifestation  syraptomatique 
d'une  maladie  de  Bright  latente,  elle  peut  être  facilement  con- 
fondue avec  des  lésions  cérébrales  idiopathiques  ou  avec 
d'autres  affections  nerveuses.  Parmi  six  cas  de  néphrite  albu- 
mineuse  observés  dans  le  cours  de  ce  semestre,  deux  se  rap- 
-  portent  à  des  lésions  rénales  qui  ne  se  sont  révélées  que  par 
des  accidents  cérébraux  formidables.  Dans  l'un  de  ces  cas,  le 
diagnostic  a  néanmoins  été  établi,  grâce  à  l'examen  de  l'urine. 
Dans  l'autre,  la  nature  de  l'alïection  a  été  méconnue  jusqu'au 
moment  de  l'autopsie. 
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Observation. 

Maladie  de  Bright  latente,  diarrhée  chronique,  convulsions  cl 
coma,  urines  albumineuses,  mort  rapide,  reins  atropines. 

Catherine  Frantz,  âgée  de  24  ans,  ouvrière  en  tubac,  d'une  cliélive 
constitution,  atteinte  d'aménorrhée  depuis  quatre  ans,  avait  travaillé 
jusque  dans  ces  derniers  temps,  malgré  une  diarrhée  qui  l'épuisait 
depuis  un  mois. 

Le  lo»"  mars,  sans  cause  apparente,  accès  convulsif  avec  perte  de 
connaissance  qui  se  renouvelle  jusqu'à  sept  .fois  dans  les  vingt-quatre 
heures  et  qui  dure  chaque  fois  un  quart  d'heure  environ.  Dans  l'in- 
tervalle des  accès,  état  subcomateux. 

Le  2  mars,  la  malade  est  transportée  à  la  clinique.  A  un  premier 
examen,  l'on  constate  l'état  suivant  :  physionomie  abattue,  teint  pâle, 
ni  bouffissure  de  la  face  ni  infiltration  ;  amaigrissement  notable ,  état 
de  somnolence  et  d'hébétude  ;  la  malade  paraît  indifférente  à  tout  ce 
qui  l'entoure,  les  réponses  sont  difficiles,  et  l'on  ne  peut  obtenir  d'elle 
aucun  renseignement  sur  ses  antécédents  ;  une  personne  de  sa  famille 
qui  l'accompagne  a  fourni  les  détails  susmentionnés. 

Les  narines  sont  pulvérulentes;  la  langue,  couverte  d'un  enduit 
muqueux  épais,  porte  l'empreinte  des  dents  et  une  plaie  que  la  ma- 
lade s'est  faite  pendant  les  accès  convulsifs. 

La  malade  prétend  n'avoir  pas  de  céphalalgie  ;  elle  ne  se  plaint  de 
rien.  Pas  de  raideur  à  la  nuque.  Le  ventre  est  indolent  et  tous  les 
organes  paraissent  sains.  Pouls  lent,  80,  petit;  peau  fraîche.  En  exa- 
minant l'urine  retirée  à  l'aide  du  cathétérisme,  on  constate  par  l'acide 
nitrique  un  précipité  albumineux  très-abondant.  L'urine  est  du 
reste  pâle  verdâtre  louche.  Prescription  :  sinapismes,  potion  avec 
2  grammes  d'éther  sulfurique. 

L'état  de  calme  se  prolonge  pendant  douze  heures,  puis  la  malade 
est  prise  de  convulsions  qui  durent  toute  la  nuit;  selles  liquides  et 
urines  involontaires. 

Le  4  mars,  état  comateux  sans  fièvre,  pouls  à  70,  petit,  langue  et 
dents  fuligineuses,  narines  pulvérulentes;  on  constate  de  nouveau 
l'albumine  dans  l'urine.  Dans  la  journée,  râle  trachéal,  respiration 
convulsive,  mort  dans  la  nuit. 

Autopsie.  Aucune  lésion  apparente,  ni  dans  le  cerveau  ni  dans  les 
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méninges,  pas  d'infiltration  du  tissu  sous-arachnoïdien,  peu  de 
liquide  dans  les  ventricules.  Estomac  et  intestin  grêle  sains.  Dans  le 
(  côlon,  rougeur  par  plaques,  un  peu  d'épaississement  de  la  muqueuse; 
du  reste,  rien  d'anormal. 

Reins  atrophiés;  ils  ont  à  peine  la  moitié  de  leur  volume  normal  ; 
leur  longueur  est  de  8  centimètres,  leur  largeur  est  de  3  centimètres, 
leur  épaisseur  de  15  millimètres. 

Le  tissu  adipeux  périrénal  est  atrophié.  La  capsule  fibreuse  pré- 
;  sente  dans  différents  points  des  vaisseaux  veineux,  variqueux  et  hyper- 
émiés;  elle  adhère  intimement  à  la  substance  corticale  et  ne  peut  en 
être  détachée  sans  déchirure.  La  surface  rénale  est  grenue  et  bosse- 
lée; le  tissu  du  rein  est  généralement  pâle,  exsangue,  parsemé  de 
granulations  jaunes  en  petit  nombre;  la  consistance  est  flasque,  molle, 
mais  peu  friable.  L'atrophie  est  générale,  mais  porte  plus  particuliè- 
rement sur  la  substance  corticale,  qui  n'a  plus  que  1  millimètre 
d'épaisseur.  Le  reste  est  constitué  par  une  substance  assez  homogène, 
dans  laquelle  on  distingue  néanmoins  les  cônes  dont  le  dessin  n'est 
que  faiblement  accentué. 

Les  bassinets  et  calices  n'offrent  rien  d'anormal. 

Réflexio?is. 

Il  est  évident,  d'après  les  résultats  de  la  nécroscopie,  que 
la  maladie  rénale  était  très-ancienne  ;  elle  ne  s'était  néanmoins 
révélée  par  aucun  de  ses  symptômes  habituels  ;  jamais  la  ma- 
lade n'avait  eu  ni  œdème  des  extrémités,  ni  bouffissure  de  la 
face  ;  un  état  cachectique  lentement  développé  et  une  diarrhée 
chronique  minaient  les  forces  de  la  malade,  sans  cependant 
la  rendre  impropre  au  travail.  C'est  dans  ces  conditions 
qu'éclatent  inopinément  des  accidents  cérébraux  convalsifs 
et  comateux  qui  nécessitent  l'entrée  de  la  malade  à  l'hôpital. 
En  ville,  on  avait  porté  le  diagnostic  de  méningite.  Si  ce  dia- 
gnostic n'a  pas  été  admis  d'emblée  à  la  clinique,  c'est  parce 
([uc  d'abord  la  forme  convulsive  éclampsique  de  la  méningite 
est  assez  rare  chez  l'adulte;  c'est  qu'en  second  lieu  l'habitus 
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cachectique  de  la  malade  semblait  indiquer  une  affection  chro- 
nique; c'est  parce  qu'enlin  nous  n'ignorions  pas  que  des  ma- 
ladies rénales  pouvaient  produire  des  perturbations  fonction- 
nelles cérébrales  analogues.  C'est  en  raison  de  ces  doutes  que 
nous  dûmes  procéder  à  l'examen  de  l'urine,  et  comme  la  ma- 
lade n'en  avait  point  rendu  depuis  son  entrée,  nous  prati- 
quâmes le  cathétérisme. 

Des  urines  rares,  fortement  albumineuses,  rendaient  le 
diagnostic  d'une  maladie  de  Bright  avec  accidents  cérébraux 
infiniment  plus  probable  que  celui  d'une  phlegmasie  idiopa- 
thique  des  méninges.  On  peut  dire  néanmoins  que  dans  le 
cas  spécial  le  diagnostic  est  resté  sans  influence  notable  sur  le 
traitement.  Toute  médication  devait  échouer  en  face  d'une 
atrophie  rénale  aussi  avancée,  et  l'affaissement  de  la  malade 
ne  permettait  plus  qu'une  médication  palliative  et  symptoma- 
tique. 

Il  n'en  est  pas  toujours  ainsi.  La  néphrite  albumîneuse 
aiguë  n'est  pas  incurable  ;  or,  la  néphrite  albumineuse  aiguë 
peut,  elle  aussi,  donner  lieu  à  des  perturbations  fonctionnelles 
nerveuses  qui  simulent  d'une  manière  remarquable  la  physio- 
nomie symptomatique  de  la  méningite.  Je  crois  donc  utile 
d'insister  sur  la  nécessité  d'un  examen  attentif  de  l'urine, 
même  dans  les  cas  où  les  symptômes  nerveux  semblent  le 
mieux  justifier  le  diagnostic  d'une  affection  primitive  du  cer- 
veau ou  de  la  moelle.  L'analyse  de  l'urine  est  une  donnée  tel- 
lement importante,  qu'il  sera  convenable  d'employer  le  cathé- 
térisme dans  les  cas  où  l'excrétion  de  l'urine  se  trouve  entra- 
vée par  une  cause  quelconque;  à  l'appui  de  ce  précepte,  je 
rapporterai  l'observation  suivante  : 
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OBSERVATION. 

Refroidissement  intense  suivi  d'hyperesthésie  spinale,  délire,  con- 
vulsions, coma,  mort  rapide.  Pas  de  lésions  cérébro-spinales, 
reins  hijperémiés,  augmentés  de  volume,  urine  sanguinolente  et 
alhumineuse,  avec  cylindres  provenant  des  canaux  urinifères 
dans  la  vessie. 

Michel  Kleinbrod,  marchand  ambulant,  plongé  dans  la  misère,  âgé 
de  35  ans,  d'une  constitution  peu  robuste,  s'expose,  le  2  janvier  4855, 
à  la  pluie  et  à  la  neige  dans  une  voiture  découverte.  Sous  l'influence 
du  froid,  il  est  pris  de  céphalalgie,  de  vertige,  de  courbature.,  de  fai- 
blesse, bientôt  suivis  d'un  endolorissement  général  du  tronc  et  ,  des 
membres.  Il  reste  sans  secours  pendant  plusieurs  jours,  exposé  aux 
intempéries  dans  une  grange. 

Le  6  janvier,  à  son  entrée  dans  la  clinique  interne,  on  constate 
l'état  suivant  : 

Face  pâle  exprimant  l'abattement,  l'anxiété  et  la  souffrance,  pas  de 
fièvre,  pouls  à  80,  petit  ;  gémissements  continuels,  sensibihté  exces- 
sive de  toute  la  peau  du  tronc.  L'hyperesthésie  est  telle  que  le  moindre 
attouchement  arrache  des  cris  et  provoque  des  soubresauts.  Tiraille- 
ments douloureux  dans  les  membres  sans  hyperesthésie.  Intelligence 
assez  nette,  réponses  justes,  céphalalgie,  vertiges.  Rien  du  côté  de  la 
poitrine  ni  du  côté  des  organes  digestifs,  langue  humide,  blanche; 
peu  de  soif,  peau  du  ventre  très-douloureuse,  mais  abdomen  normal, 
pas  de  diarrhée. 

Vingt  ventouses  sèches  et  scarifiées  le  long  du  rachis,  potion  avec 
20  centigrammes  de  sulfate  de  quinine,  infusion  de  tilleul  pour 
boisson . 

Les  jours  suivants,  mêmes  symptômes  avec  légère  fièvre,  céphalal- 
gie, vertiges,  agitation,  gémissements,  hyperesthésie  de  la  peau  du 
tronc.  Le  malade  a  eu  une  selle  et  a  uriné,  mais  les  urines  n'ont  pas 
été  conservées. 

Dans  la  nuit  du  7  au  8,  un  peu  de  délire.  Sous  l'influence  d'appli- 
cations répétées  de  ventouses,  de  l'opium  à  l'intérieur  et  d'un  vésica- 
toire  à  la  nuque,  les  douleurs  diminuent,  mais  l'agitation  et  les  gémis- 
sements continuent. 

Le  9,  à  4  heures  du  soir,  cris  aigus,  agitation,  délire;  nausées. 
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vomissements  de  matières  liquides  et  verdâtres;  par  intervalles, 
secousses  convulsives  des  membres  et  du  tronc,  pupilles  contractées. 

Le  10,  au  malin,  face  décomposée,  délire,  cris,  agitation,  interrom- 
pus par  de  l'adaissement  et  des  spasmes  convulsifs  de  la  face  et  du 
tronc.  Respiration  difficile,  convulsive,  teinte  cyanosée,  refroidisse- 
ment des  extrémités,  pouls  petit  et  fréquent. 

Sangsues  aux  tempes,  affusion  froide. 

Mort  à  10  heures,  peu  de  temps  après  l'application  des  sangsues. 

Autopsie.  Cerveau,  moelle  et  méninges  cérébro-spinales  sans  alté- 
ration notable.  Un  peu  d'hyperémie  dans  la  pie-mère  cérébrale,  mais 
sans  exsudât. 

Les  reins  sont  de  forme  et  volume  assez  normaux,  brun  violacé.  A 
l'incision,  la  substance  corticale  est  notablement  hyperémiée,  la  cou- 
leur est  d'une  teinte  violette  foncée;  les  corpuscules  de  Malpighi  font 
saillie  à  la  surface  de  section  ;  ils  apparaissent  comme  des  points  noirs 
ecchymotiques.  Les  cônes  sont  aussi  plus  foncés  qu'à  l'état  normal, 
mais  la  substance  tubuleuse  est  néanmoins  moins  hyperémiée  que  la 
substance  corticale.  Le  sang  coule  abondamment  de  la  surface  de  sec- 
tion. Dans  le  calice  du  rein  droit,  un  peu  de  liquide  noir  sanguino- 
lent. Les  calices  et  les  bassinets,  hyperémiés  comme  les  reins,  offrent 
des  points  d'ecchymose  et  des  arborisations  vasculaires. 

La  vessie  est  revenue  sur  elle-même  et  ne  contient  que  quelques 
cuillerées  d'un  liquide  dont  l'aspect  rappelle  la  matière  des  vomisse- 
ments noirs  des  ulcères  de  l'estomac.  Ce  liquide  est  composé  d'une 
matière  jaune  rougeâtre  fluide  et  de  grumeaux  qui  se  déposent  sous 
forme  de  poussière.  Par  le  repos,  l'urine  recueillie  dans  la  vessie  se 
sépare  en  deux  couches  au  bout  de  vingt-quatre  heures  : 

1°  La  couche  supérieure  liquide  a  une  couleur  rouge  sale  et  tient 
en  suspension  une  certaine  quantité  d'épithélium  pavimenteux  et  glo- 
buleux de  la  vessie  et  des  reins.  L'acide  nitrique  produit  dans  ce 
liquide  un  précipité  albumineux  grumeleux. 

2"  La  couche  inférieure  est  de  couleur  bistre  et  forme  un  peu 
moins  du  quart  de  la  masse  de  l'urine.  Elle  consiste  uniquement  en 
cylindres  formés  par  des  globules  urineux  agglomérés,  et  dont  le 
diamètre  est  un  peu  au-dessus  de  la  moyenne.  Les  cylindres  sont 
colorés  par  la  matière  colorante  des  globules  de  sang  qu'on  retrouve 
altérés  et  plus  ou  moins  décolorés.  Çà  et  Là  se  rencontrent  quelques 
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plaques  d'épithélium  dxi  bassinet  de  la  vessie  et  des'  agglomérats 
d'urato  d'ammoniaque. 

Hé  flexions. 

Cette  observation  démontre  la  similitude  symptomatique 
qui  existe  entre  les  affections  cérébro-spinales  idiopathiques 
et  les  accidents  nerveux  produits  par  certaines  néphrites 
aiguës  ;  elle  démontre  la  nécessité  d'analyser  les  urines  dans 
tous  les  cas  de  méningite  supposée,  alors  même  qu'aucun 
symptôme  n'attire  d'une  manière  plus  spéciale  l'attention  du 
côté  de  l'appareil  urinaire. 

Indépendamment  de  leur  importance  pratique  au  point  de 
vue  du  diagnostic,  ces  cas  soulèvent  une  question  scientifique 
qui  n'est  pas  sans  intérêt. 

C'est  celle  de  savoir  quelle  est  la  cause  directe  des  accidents 
nerveux  observés. 

Dans  ces  derniers  temps  on  les  a  plus  spécialement  attri- 
bués à  Vuroémie.  On  a  pensé  avec  raison  que  les  principes  de 
l'urine  retenus  dans  le  sang  en  quantité  anormale  pourraient 
exercer  sur  le  système  nerveux  une  influence  pernicieuse  et 
produire  les  phénomènes  cérébro-spinaux  par  une  espèce 
d'empoisonnement.  L'urée  surtout  a  été  considérée  comme  un 
agent  toxique. 

La  question  de  l'uroémie  et  de  son  influence  est  actuelle- 
ment pendante,  mais  non  encore  complètement  résolue. 

Que  l'urée  diminue  dans  l'urine  et  que  sa  sécrétion  s'arrête 
ou  tombe  à  un  minimum  très-faible  dans  certaines  affections 
néphri  tiques  ; 

Que  ce  principe  soit  retenu  et  quelquefois  se  retrouve  en 
quantité  notable  dans  le  sang  et  dans  les  liquides  séreux  des 
infiltrations  ou  des  épanchements  concomitants,  ce  sont  des 
faits  acquis  à  la  science.  Mais  ces  faits  ne  démontrent  pas 


7oG  RÉSUMÉ  CLINIQUE  185/i-1855. 

encore  d'une  manière  incontestable  l'influence  toxique  de  ce 
principe.  Il  est  certain,  au  contraire,  que  l'urée  a  été  constatée 
dans  le  sang,  par  Bright  et  par  d'autres,  en  quantité  très- 
notable  cliez  des  malades  qui  n'avaient  jamais  eu  d'accidents 
cérébraux. 

Aussi  le  docteur  Frerichs  a-t-il  cru  devoir  attribuer  les 
accidents  nerveux,  non  à  l'influence  directe  de  l'urée,  mais 
au  carbonate  d'ammoniaque  produit,  dans  certains  cas  seule- 
ment, par  la  décomposition  de  l'urée  accumulée  dans  le 
fluide  sanguin. 

Avant  d'admettre  cette  théorie,  il  faudrait  connaître  les 
conditions  spéciales  qui  tantôt  transforment  l'urée  en  agent 
toxique,  en  carbonate  d'ammoniaque  par  exemple,  et  tantôt 
lui  permettent  de  s'accumuler  sans  subir  ce  genre  d'altération. 
Ce  sont  des  questions  que  la  science  formule,  mais  que  l'expé- 
rimentation n'a  pas  encore  résolues. 

Un  fait  qui  m'a  frappé  dans  plusieurs  observations  de 
maladie  rénale  avec  accidents  cérébraux,  c'est  la  rapidité 
avec  laquelle  se  sont  développés  les  symptômes  nerveux  graves 
chez  des  sujets  atteints  d'albuminurie  sans  hydropisie  con- 
comitante. Les  infiltrations  et  les  épanchements  séreux  qui 
contiennent,  comme  on  sait,  de  grandes  quantités  d'urée,  ne 
pourraient-ils  pas  être  considérés,  jusqu'à  un  certain  point, 
comme  des  sécrétions  supplémentaires  qui  empêchent  ou  qui 
du  moins  retardent  l'accumulation  des  principes  de  l'urine 
dans  le  sang  et  diminuent  les  dangers  de  leur  influence  toxique? 

h°  De  la  périostite  phlegmoneuse. 

Je  terminerai  la  relation  des  cas  particuliers  qui  me  parais- 
sent oITrir  un  intérêt  spécial  par  l'histoire  d'une  périostite 
phlegmoneuse  des  deux  tibias. 
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L'extrême  gravité  de  ce  genre  d'affection,  les  diflîcultés  de 
son  diagnostic,  la  nécessité  d'une  intervention  chirurgicale 
qui ,  pour  être  efficace ,  doit  être  aussi  prompte  que  possible, 
me  semblent  autant  de  motifs  pour  appeler  l'attention  des 
praticiens  sur  une  maladie  qui  n'est  rien  moins  que  rare,  mais 
qui,  trop  souvent,  est  méconnue  à  son  début. 

La  périostite  phlegmoneuse  peut  atteindre  probablement 
tous  les  os  du  squelette,  mais  elle  affecte  de  préférence  les  os 
longs  ou  les  os  plats  et  durs. 

Tout  le  monde  connaît  le  panaris ,  qui ,  dans  sa  forme  la 
plus  grave,  n'est  autre  chose  que  le  type  de  la  périostite  phleg- 
moneuse des  phalangettes  des  doigls.  J'ai  observé  cette  affec- 
tion aux  os  du  crâne,  à  l'os  des  îles  et  au  sacrum,  aux  maxil- 
laires supérieur  et  inférieur,  au  fémur;  mais  elle  paraît  surtout 
fréquente  aux  tibias.  Dans  deux  de  nos  observations  la  périostite 
phlegmoneuse  du  tibia  s'est  terminée  par  nécrose  circonscrite, 
suivie  de  guérison  après  l'élimination  de  séquestres  osseux. 

Dans  le  cas  observé  pendant  ce  semestre  à  la  clinique ,  la 
mort  est  survenue  peu  après  l'ouverture  des  abcès  sous-périos- 
tiques.  Voici  le  fait  : 

Observation. 

Périostite  aiguë  phlegmoneuse  aux  deux  tibias.  La  médication 
antiphlogistique  et  la  cautérisation  ponctuée  n'empêchent  pas 
la  suppuration  sous-périostique.  Ouverture  des  abcès,  phéno- 
mènes de  pyoémie,  mort.  Décollement  du  périoste  dans  une 
grande  étendue  aux  deux  tibias,  nécrose  des  deux  os,  pus  dans 
les  canaux  médullaires. 

Émile  Hœdrath,  âgé  de  18  ans,  tailleur,  de  constitution  moyenne, 
d'un  tempérament  lymphatique ,  a  été  atteint ,  dans  son  enfance, 
d'ophthalmies  répétées  et  d'adénite  cervicale  scrofuleuse.  Depuis  trois 
ans,  à  la  suite  d'un  traitement  de  quatre  semaines  fait  à  l'hôpital  de 
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Strasbourg,  tous  les  accidents  scrofuleux  ont  cessé,  et  le  jeune  homme 
jouissait  d'une  santé  parfaite. 

Travaillant  habituellemet,  comme  tailleur,  dans  un  atelier  situé 
dans  un  rez-de-chaussée  bas  et  humide,  il  fut  atteint,  le  2  janvier 
4855,  de  douleurs  assez  aiguës  aux  genoux  et  aux  tibias.  Ces  dou- 
leurs ont  augmenté  progressivement,  sans  fièvre,  et  obligent  le  ma- 
lade à  entrer  à  l'hôpital. 

Le  6,  nous  constatons  à  la  clinique  l'état  suivant  : 

1"  Douleurs  spontanées  continues,  assez  aiguës,  dans  les  deux 
genoux,  sans  gonflement  notable  dans  les  articulations.  La  pression 
et  les  mouvements  exaspèrent  les  douleurs. 

2°  Au-dessous  du  genou  gauche,  gonflement  difi'us,  œdémateux, 
occupant  les  deux  tiers  supérieurs  de  la  jambe  ;  rougeur  marbrée  de 
la  peaUj  qui  est  tendue  et  luisante;  la  moindre  pression  est  doulou- 
reuse et  le  contact  des  couvertures  du  lit  pénible. 

Léger  gonflement  à  la  jambe  droite,  occupant  le  tiers  supérieur  du 
tibia,  sans  marbrure  de  la  peau. 

3°  Peu  de  fièvre,  pouls  à  70,  inappétence,  langue  chargée. 

Prescription:  Vingt  sangsues  à  la  jambe  gauche,  dix  à  la  jambe 
droite;  large  onction  mercurielle  répétée  trois  fois  par  jour  avec 
10  grammes  d'onguent  ;  fomentations  narcotico  -  émoUientes  ;  tisane 
de  chiendet  nitrée,  diète. 

Le  7  et  le  8,  les  accidents  locaux  s'aggravent,  malgré  la  médication 
antiphlogistique  et  hydrargyreuse. 

A  la  jambe  gauche ,  œdème  difi'us,  très-douloureux  ;  Tacuité  des 
souffrances  arrache  souvent  des  gémissements  et  des  cris;  la  peau 
est  plus  tendue,  luisante,  marbrée  de  rouge,  mais  non  érysipélateuse. 
On  ne  sent  pas  de  fluctuation,  mais  un  empâtement  profond  et  difi'us. 

L'articulation,  quoique  douloureuse  à  la  pression,  ne  présente 
aucun  gonflement. 

A  la  jambe  droite,  tuméfaction  notable  avec  rougeur  marbrée  de  la 
peau,  œdème  diffus,  moins  de  douleurs  qu'à  gauche. 

Pouls  très-fréquent  à  100,  peu  de  chaleur  à  la  peau,  peu  de  soif, 
agitation,  insomnie. 

Cautérisation  ponctuée  aux  deux  jambes  ;  onctions  mercurielles  à 
la  cuisse;  limonade  nitrée. 
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Du  8  au  10,  aucune  amélioration,  fièvre  intense,  empâtemeut  fluc- 
tuant aux  deux  jambes. 

On  pratique  à  chaque  tibia  une  incision  longitudinale  de  10  centi- 
mètres. Des  flots  de  pus  s'échappent  de  dessous  le  périoste  large- 
ment décollé;  les  os  sont  à  nu  dans  une  grande  étendue. 

L'évacuation  du  pus  a  soulagé  momentanément  le  malade  ;  mais 
dès  le  12  janvier,  frissons,  altération  profonde  des  traits,  adynamie, 
somnolence,  plus  de  réponse  aux  questions  ;  langue  sèche,  ventre  un 
peu  ballonné,  pouls  variant  de  110  à  130,  petit. 

Mort  leiS. 

Autopsie  le  15  janvier. 

Rien  de  particulier  à  noter,  ni  dans  la  coloration  ni  dans  la  struc- 
ture de  la  peau  qui  recouvre  les  tibias  malades. 

L'incision  faite  à  gauche  arrive  jusqu'à  l'os.  Le  tibia  offre  encore 
sa  coloration  normale,  peut-être  un  peu  plus  blanche.  Le  périoste  est 
décollé  au-dessus  de  l'incision  dans  l'étendue  de  9  centimètres.  En 
bas,  l'incision  arrive  presque  au  niveau  du  décollement  antérieur,  qui 
occupe  les  deux  tiers  supérieurs  de  l'os,  et  représente  une  vaste 
poche  sous-périostique  remplie  de  pus  sanieux  et  de  sang.  Au-dessus 
du  premier  abcès  sous-périostique,  à  la  partie  postérieure  et  supé- 
rieure du  tibia,  existe  un  second  décollement  de  5  centimètres  de 
long  et  3  de  large,  qui  communique  avec  le  premier  par  un  décolle- 
ment qui  contourne  l'os  en  spirale. 

Le  périoste  décollé  est  notablement  épaissi,  infiltré,  ainsi  que  le 
tissu  cellulaire  sous-cutané.  Là  où  le  pus  était  jaune,  la  face  interne 
du  périoste  est  d'un  blanc  sale,  offrant  des  taches  ecchymotiques  ; 
ailleurs  la  membrane  fibreuse  offre  une  teinte  marbrée  ou  rouge 
foncé,  à  surface  tomenteuse. 

Le  décollement  s'arrête  à  1  centimètre  au-dessous  de  l'articulation 
du  genou,  qui  n'offre  rien  d'anormal. 

Tihia  droit.  L'incision,  moins  longue,  arrive  également  jusqu'à 
l'os  et  touche  en  bas  aux  limites  du  décollement,  qui  s'étend,  en  haut 
et  en  dedans,  jusque  près  de  l'articulation.  Le  périoste  disséqué  offre  du 
reste  les  mêmes  altérations  qu'à  gauche.  Mais  en  haut  et  en  dehors 
l'os  est  recouvert  d'une  couche  d'exsudat  sanguinolent  qui  colore  en 
rouge  le  tissu  osseux  sous-jacent.  Partout  ailleurs  c'est  du  pus  sanieux 
comme  à  droite. 
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Les  deux  tibias  sciés  en  long  n'offrent  pas  encore  d'altération 
notable,  seulement  le  tissu  osseux  est  plus  blanc,  plus  mat  dans  les 
parties  privées  de  périoste.  Dans  les  deux  canaux  médullaires  se 
trouve  une  collection  purulente,  plus  abondante  à  droite  qu'à  gauche; 
la  membrane  médullaire  est  épaissie  et  ecchymotique. 

Le  poumon,  le  foie,  le  cœur,  le  cerveau,  les  intestins  sont  sains. 
La  rate  seule  est  notablement  augmentée  de  volume,  ramollie,  mais 
n'offre  point  d'abcès  métastaliques. 

Les  ganglions  lymphatiques  de  l'aine  sont  plus  volumineux,  plus 
rouges,  mais  ne  contiennent  pas  de  pus. 

Les  veines  sont  partout  intactes. 

Réflexions. 

La  nature  et  la  gravité  de  l'affection  ont  été  reconnues  dès 
l'entrée  du  malade  à  la  clinique.  L'empâtement  profond  et 
diffus,  les  douleurs  intenses  spontanées  et  provoquées  par  la 
pression,  l'intégrité  de  la  peau  qui  n'offrait  que  quelques  mar- 
brures sans  rougeur  érysipélateuse ,  l'absence  de  toute  lésion 
dans  les  veines,  ont  permis  d'établir  comme  siège  de  l'in- 
flammation le  périoste  à  l'exclusion  de  la  peau,  du  tissu  cel- 
lulaire sous-cutané  et  des  veines. 

On  ne  saurait  méconnaître  néanmoins  l'analogie  sympto- 
matique  qui  existe  entre  la  périostite  phlegmoneuse  aiguë  et 
le  phlegmon  diffus  ou  l'érysipèle  phlegmoneux.  Le  gonflement 
œdémateux,  l'empâtement  diffus,  les  phénomènes  généraux , 
sont  peu  différents.  Mais  dans  l'érysipèle  phlegmoneux  les 
douleurs  sont  moins  aiguës,  et  il  existe  de  plus  une  rougeur 
diffuse  érysipélateuse;  tandis  que  dans  la  périostite  la  peau, 
quoique  luisante,  conserve  encore  sa  coloration  normale,  alors 
que  l'acuité  des  souffrances  et  le  gonflement  signalent  déjà 
une  phlegmasie  intense  et  profonde.  Si  la  peau  s'affecte  con- 
sécutivement, c'est  sous  forme  de  marbrure  rougeâtre  ,  de 
taches  irrégulières  rosées  ou  brunâtres,  séparées  par  des  por- 
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lions  de  peau  blanche,  que  se  manifeste  l'extension  de  la  phlo- 
gose  aux  tissus  superficiels. 

Dans  la  phlébite  ou  la  lymphite  il  y  a  moins  de  douleur,  le 
gonflement  est  plus  considérable,  plus  général ,  et  s'il  y  a  de 
la  rougeur  à  la  peau,  elle  suit  le  trajet  des  veines  superfi- 
cielles ou  des  lymphatiques. 

Je  regrette  de  n'avoir  pas  pratiqué  dès  l'entrée  du  malade 
deux  larges  incisions  destinées  à  débrider  le  périoste  et  à  don- 
ner issue  à  l'exsudat  sous-périostique.  Dans  une  consultation 
tenue  à  la  salle  des  conférences  cliniques ,  cette  question  a  été 
discutée.  Mais  l'opinion  d'une  médication  antiphlogistique 
active  à  tenter  en  vue  d'obtenir  la  résolution  a  prévalu,  et 
quand  le  débridement  a  été  pratiqué,  il  était  déjà  trop  tard, 
car  le  décollement  périostique  était  énorme  et  s'était  fait  avec 
une  effrayante  rapidité. 

Jusqu'à  présent,  je  n'ai  vu  aucun  cas  de  périostite  aiguë 
phlegmoneuse  se  terminer  par  résolution  sous  Tinfluence  de 
la  médication  antiphlogistique.  Le  débridement  par  de  larges 
incisions  faites  jusqu'à  l'os,  avaiit  que  la  fluctuation  soit  évi- 
dente, et  dès  que  la  périostite  est  reconnue,  me  paraît  devoir 
être  établi  en  précepte.  Si  l'émission  sanguine  locale  est  utile, 
une  incision  donnera  au  moins  autant  de  sang  que  des  sang- 
sues ;  mais  l'incision  aura  de  plus  l'immense  avantage  de 
lever  l'étranglement  et  de  permettre  aux  produits  exsudés  de 
se  faire  jour  au  dehors  avant  d'avoir  décollé  le  périoste  et 
nécrosé  l'os  dans  une  grande  étendue. 
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Carotide  externe  oblitérée  au-dessus  de  la  thyroïdienne  (côté  droit). 
1.  Artère  linguale.  2.  Faciale.  3.  Maxillaire  interne.  4.  Temporale. 


Fig.  3. 

Carotide  interne  oblitérée.  -  Circulation  collatérale  par  les  anastomoses  de  l'ophthalmique  et 

par  le  cercle  artériel. 

I.  Artère  cérébrale  postérieure.  2.  Ophthalmiq  ie.  3.  Caverneuses. 
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7.  Vessie. 
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coupée . 
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